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Ces  leçons  ont  été  faites  pendant  le  semestre  d’été 
de  1866,  dans  Tune  des  cliniques  de  la  Faculté,  à 
l’hôpital  de  la  Charité.  Les  notes  sur  lesquelles  je  les 
ai  rédigées  ont  été  recueillies  par  le  chef  de  clinique, 
M.  le  docteur  Bricheteau,  et  par  M.  le  docteur 
Dujardin-Beaumetz,  qui  l’a  suppléé  durant  une  courte 
absence.  Que  ces  savants  confrères  me  permettent  de 
leur  exprimer  ma  reconnaissance  pour  leur  zèle,  et 
de  leur  adresser  mes  félicitations  pour  l’habileté  avec 
laquelle  ils  se  sont  acquittés  de  leur  tâche  difficile. 
Cet  hommage  est  un  devoir  que  je  suis  heureux  de 
remplir. 


Paris,  15  juin  1867. 
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Préambule*  — Rapports  de  la  clinique  avec  la  pathologie.  — Double  carac- 
tère de  la  clinique,  science  et  art.  — Nécessité  d'un  double  enseigne- 
ment. 

Exposé  d une  pneumonie  Iranche.  — ll.apports  des  symptômes  et  des  lésions. 

Interprétation  pathogénique  de  la  dyspnée  et  de  la  suffusion  icté-» 
rique. 

Marche  naturelle  de  la  pneumonie. Cycle  thermométrique. — Ascension, 
état,  défervescence.  — Phénomènes  complexes  de  la  défervescence. 

Sources  des  indications  thérapeutiques. 


Messieurs, 

Appelé  à Timproviste  à riionneiir  de  suppléer  M.  le  pro- 
lesseur  Nalalis  Guillot,  j’ai  éprouvé,  je  dois  le  dire,  une 
profonde  et  douloureuse  surprise.  Ce  sentiment,  vous 
le  partagerez,  j’en  suis  certain,  quand  vous  saurez  que 
c est  en  raison  de  sa  santé  que  ce  maître  vénéré,  dont  je 
m’honore  d’être  l’élève  et  l’ami,  a dù  renoncer  brusque- 
ment à des  devoirs  dont  l’accumplisscment  était  l’objet 
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de  sa  plus  coiistaule  sollicitude.  L’an  dernier,  beaucoup 
d’entre  vous  en  ont  été  témoins  sans  doute,  ce  professeur 
éminent  inaugurait  ses  leçons  cliniques  au  milieu  de  nos 
applaudissements  à tous,  et,  continuateur  de  traditions 
glorieuses,  il  se  montrait  le  digne  émule  des  hommes 
illustres  dont  l’enseignement  a jeté  un  si  vif  éclat  sur  la 
clinique  médicale  et  chirurgicale  de  la  Charité.  Et  pour- 
tant, messieurs,  il  est  bon  que  vous  le  sachiez,  ressentant 
déjà  les  premières  atteintes  du  mal  qui  l’éloigne  de  nous 
aujourd’hui,  ce  n’est  que  dans  sa  volonté  énergique,  dans 
son  dévouement  incessant  pour  vos  intérêts  les  plus 
sérieux,  que  notre  maître  a trouvé  les  forces  nécessaires 
pour  mener  à bonne  lin  la  tâche  commencée.  Cette  année, 
ses  espérances  étaient  les  mêmes:  certes,  il  n’ignorait  pas 
à quel  prix  il  avait  acheté  la  victoire  précédente  ; il  était 
décidé  néanmoins  à affronter  une  lutte  du  même  genre, 
et  vous  le  retrouviez  naguère  fidèle  à son  poste,  à l’heure 
marquée  par  le  devoir.  Ses  forces,  pour  celle  fois,  ont  été 
au-dessous  de  son  courage,  et,  cédant  enfin  aux  instances 
de  ses  amis,  M.  Natalis  Guillot  a dû  se  résigner  au  repos. 
Espérons  qu’un  repos  de  quelques  mois  suffira  pour  nous 
rendre  le  professeur  aimé  dont  nous  regrettons  l’absence, 
et  le  jour  où  il  reviendra  parmi  nous,  vous  saurez  lui 
montrer  par  votre  reconnaissance  que  vous  n’avez  pas 
oublié  ses  leçons,  non  plus  que  le  dévouement  sans  bornes 
qu’il  vous  a témoigné  (1). 


(1)  Cet  espoir  ne  devait  pas  dire  réalisé.  Au  mois  de  novembre  de  cette 
même  année  , après  une  carrière  entièrement  consacrée  au  culte  de  la 
science,  M.  Natalis  Guillot  a succombé  à la  maladie  qui  l’avait  arraché  à 
son  enseignement.  La  Faculté  de  Paris  a perdu  en  lui  un  de  ses  professeurs 
les  plus  dévoués;  nous,  comme  tous  ceux  qui  ont  eu Je^boiiheur  de  vivre 
dais  son  intimité,  nous  regrettons  l’ami  loyal  et  fidèle. 
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Je  ne  veux  aborder  ici  aucune  de  ces  hautes  questions 
de  doctrine  dont  l’exposé  était  regardé,  il  n’y  a pas  long- 
temps encore,  comme  l’introduction  nécessaire  d’un 
cours  de  clinique;  j’ai  pour  m’abstenir  une  raison  puis- 
sante que  je  tiens  à ne  pas  vous  laisser  ignorer. 

Je  ne  crois  pas  qu’il  soit  absolument  indispensable, 
pour  faire  de  bonne  médecine  pratique,  d’agiter  ces 
grandes  questions  de  philosophie  médicale,  qui  doivent 
être  laissées  à la  physiologie  et  à la  pathologie  générales, 
auxquelles  elles  ressortissent  exclusivement.  L’importance 
de  ces  problèmes,  indéniable  pour  le  penseur  qui  cherche 
une  doctrine  philosophique,  devient  fort  douteuse  pour 
le  médecin  qui  veut  simplement  parfaire  son  éducation 
clinique  : l’idée  que  l’on  peut  se  faire  de  la  cause  pre- 
mière de  la  vie,  du  principe  vital,  de  ses  rapports  avec 
l’organisme,  de  l’origine  et  de  la  nature  de  la  maladie, 
ne  servira  jamais,  que  je  sache,  pour  reconnaître  l’exis- 
tence d’une  maladie  dans  un  cas  donné,  pour  en  prévoir 
l’issue  probable,  et  pour  lui  opposer  le  traitement  le  plus 
convenable.  La  preuve  de  ce  que  j’avance  éclate  à toutes 
les  époques  de  l’histoire  de  l’art.  Nous  voyons  en  effet 
que  les  médecins  de  tous  les  temps,  de  toutes  les  sectes, 
de  toutes  les  écoles,  se  rencontrent  égaux  et  unis  devant 
le  lit  du  malade.  Arrivés  là,  tous,  spiritualistes  et  maté- 
rialistes, vitalistes  et  organiciens,  oubliant  les’  contro- 
verses de  cabinet,  laissant  les  discussions  théoriques,  se 
proposent  le  même  but,  la  guérison  du  malade,  et  pour 
atteindre  ce  but,  tous  se  préoccupent  exclusivement  de 
remplir  celte  double  obligation  : reconnaître  par  les  mé- 
thodes et  les  procédés  de  la  médecine  pratique  quelle 
est  la  maladie  actuelle,  et  chercher  dans  la  manière  dont 
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le  malade  en  csl  affecté,  les  indications  positives  d’une 
intervention  thérapeutique  opportune. 

Je  le  répète,  je  suis  loin  de  nier  l’importance  et  l’inté- 
rêt de  ces  questions  de  doctrine,  mais  je  dis  qu’il  faut 
laisser  à chaque  chose  la  place  qui  lui  appartient,  et  que 
ces  discussions,  empreintes  d’un  transcendantalisme  qui 
n’est  pas  sans  péril,  doivent  rester  absolument  étran- 
gères au  domaine  de  la  clinique  pure. 

Je  les  abandonne  donc  de  grand  cœur,  et  vous  demande 
en  revanche  la  permission  de  soumettre  à votre  attention 
deux  principes,  qui  ne  prêtent,  eux,  à aucune  discussion, 
et  qui  ne  doivent  jamais  être  perdus  de  vue. 

Et  d’abord  cherchons  à préciser  clairement  les  rap- 
ports de  la  clinique  à la  pathologie.  Cette  question,  si 
simple  en  apparence,  demande  quelques  développements. 

La  vie  dans  ses  deux  modes,  je  veux  dire  en  l’état  de 
santé  et  en  l’état  de  maladie,  est  soumise  à des  lois  fixes  : 
l’ensemble  des  lois  qui  régissent  l’état  de  santé  constitue 
la  physiologie  ; les  lois  de  l’état  morbide  forment  le  do- 
maine de  la  pathologie.  De  même,  en  effet,  que  la  pre- 
mière a pour  but  de  connaître  les  phénomènes  de 
l’organisme  sain,  d’en  établir  les  caractères,  d’en  saisir 
le  mode  de  production,  d’en  dégager  l’enchaînement  et 
la  subordination  réciproques,  de  même  la  pathologie 
étudie  les  phénomènes  de  l’organisme  malade  en  eux- 
mêmes  et  dans  leurs  rapports  avec  ceux  qui  les  accom- 
pagnent, les  précèdent  ou  les  suivent.  Cela  étant,  il  est 
bien  évident,  sans  plus  ample  démonstration,  que  les 
lois  qui  gouvernent  ces  deux  modes  de  la  vie  sont  im- 
muables; s’il  en  était  autrement,  la  pathologie,  pas  plus 
(juc  la  physiologie,  ii’cuf  pu  être  constituée,  et  les  faits 


INTRODUCTION. 


f) 


acquis  par  l’observalion  d’aujourd’hui  seraient  sans 
portée  et  sans  valeur  pour  l’étude  de  demain.  C’est  parce 
que  les  phénomènes  de  la  vie  normale  sont  fixes,  que  la 
science  physiologique  put  prendre  naissance  ; c’est  parce 
que  les  phénomènes  de  la  vie  anormale,  déviation  des 
précédents,  sont  soumis,  dans  leur  apparent  désordre,  à 
des  règles  invariables,  que  la  pathologie  put  être  créée. 
En  ce  qui  touche  la  pathologie  spéciale,  c’est  la  fixité  des 
formes  de  la  vie  morbide  qui  a permis  aux  observateurs 
de  saisir  et  de  reconnaître,  au  milieu  des  complexus  pa- 
thologiques, un  certain  nombre  de  types,  dont  chacun  a 
pu  recevoir  un  nom  particulier,  parce  qu’il  se  distingue 
de  tous  les  autres  par  l’ensemble  de  ses  caractères.  Ces 
types  sont  les  espèces  morbides.  Sur  la  pérennité  de  ces 
espèces  repose  la  pathologie  spéciale , comme  sur  f im- 
mutabilité des  fonctions  normales  est  assise  la  physiologie 
organique. 

Vous  saisirez  facilement,  après  cela,  les  rapports  de  la 
clinique  à la  pathologie.  Sous  le  nom  de  maladies  ou 
espèces  morbides , celle-ci  étudie  des  types  dont  elle 
décrit  les  caractères;  celle  description  n’est  autre  chose 
que  la  synthèse  d’un  très-grand  nombre  de  cas  isolés, 
dont  les  phénomènes  principaux  et  constants  ont  été 
soigneusement  recueillis  et  classés  : or,  dans  cette  fusion 
nécessaire  pour  la  description  didactique,  bien  des  traits 
intéressants  ont  disparu;  car  il  en  est  de  l’espèce  patho- 
logique comme  de  la  zoologique  ou  de  la  botanique,  sa 
fixité  n’exclut  pas  les  variétés  individuelles.  Or,  ce  sont 
' '“^précisément  ces  variétés  qui  appartiennent  à la  clinique, 
et  elles  en  sont  la  caractéristique  exclusive  : la  clinique, 
elle,  n’étudie  <jue  des  faits  isolés;  elle  recourt  à une 
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analyse  rigoureuse  là  où  la  pathologie  procède  par  une 
synthèse  qui  garde  toujours  quelque  chose  d’artificiel  ; 
bref,  elle  étudie  des  individus  là  où  l’autre  étudie  des 
espèces.Vous  voyez  clairement  par  là  qu’il  y aurait  erreur 
à confondre  l’une  avec  l’autre.  En  présence  d’un  malade, 
ce  n’est  pas  seulement  l’espèce  morbide  que  le  clinicien 
doit  reconnaître  ; cette  première  obligation  remplie,  il 
doit  rechercher  les  particularités  du  cas  individuel  qu’il 
a sous  les  yeux  ; il  doit  en  saisir  l’analogie  et  les  diffé- 
rences avec  le  type  de  l’espèce,  et  demander  à ces  carac- 
tères particuliers  les  raisons  de  son  pronostic  et  les  indi- 
cations de  son  traitement. 

D’un  autre  côté,  et  c’est  ici  le  second  principe  qui  doit 
diriger  nos  études,  la  clinique,  dont  le  propre  est  d’opposer 
à la  fixité  de  l’espèce  pathologique  les  variétés  infinies  des 
individus  malades,  la  clinique  a un  double  caractère, 
par  quoi  elle  est  à la  fois  une  science  et  un  art.  Comme 
science,  elle  emprunte  à toutes  les  branches  des  con- 
naissances médicales  ; elle  fait,  elle  doit  faire  succes- 
sivement appel  à l’anatomie , à la  physiologie , à la 
pathologie  et  à la  thérapeutique  expérimentales;  fran- 
chissant même  les  limites  du  cycle  médical,  elle  demande 
aux  sciences  physiques  et  naturelles  des  secours  dont  elle 
ne  pourrait  se  passer.  Comme  art,  elle  peut  être  définie 
l’art  d’examiner  les  malades,  et  d’en  apprécier  l’état  au 
triple  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  trai- 
tement. De  là,  messieurs,  pour  l’enseignement  clinique, 
une  double  obligation  à laquelle  il  ne  peut  faillir  sans 
être  incomplet,  sans  manquer  le  but.  Les  leçons  dans 
lesquelles  on  expose  l’histoire  particulière  des  malndes 
pour  en  faire  ressortir  les  traits  les  plus  importants  ont 
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une  réelle  utilité,  et  certes  ce  n’est  pas  moi  qui  la  vou- 
drais contester  ; mais  je  vous  le  dis  en  toute  franchise, 
cela  ne  suffit  pas.  Écoutez  durant  des  années  des  leçons 
de  ce  genre,  et  j’entends  des  leçons  aussi  parfaites  que 
vous  pouvez  le  supposer;  eh  bien,  après  ce  temps-là,  vous 
serez  certainement  plus  instruits,  mais  vous  ne  serez  pas 
plus  praticiens  que  le  premier  jour.  La  raison,  c’est  que 
dans  un  enseignement  ainsi  limité,  l’élève  est  réduit  au 
rôle  de  spectateur  : il  voit  le  maître  tirer  de  ses  connais- 
sances théoriques  les  moyens  de  faire  face  aux  difficultés 
de  chaque  cas  nouveau  ; il  le  voit  résoudre,  par  la  science 
et  l’expérience  acquises,  le  problème  que  tout  malade 
présente  à la  sagacité  du  médecin,  mais  la  méthode  et  le 
travail  intellectuel  par  lesquels  le  problème  est  résolu 
lui  échappent  complètement,  parce  qu’il  n’en  éprouve 
pas  par  lui-même  les  difficultés.  En  un  mot,  il  voit  bien 
pratiquer  l’art  médical,  mais  il  n’est  pas  façonné  à le 
pratiquer  lui-même  ; il  voit  faire,  mais  il  ne  fait  rien. 

Or,  l’art  d’examiner  les  malades,  de.  constater  et  d’ap  - 
précier lessymptômesqu’ilsprésentent,estune  chose  toute 

• 

personnelle.  Cet  examen  est  soumis  à des  règles  précises, 
cela  est  vrai  ; mais  la  connaissance  de  ces  règles,  qui  est 
d’absolue  nécessité,  ne  saurait  pourtant  suffire  : il  faut 
opérer  soi-même;  il  faut,  permettez-moi  cette  expression, 
manier  et  retourner  un  grand  nombre  de  malades,  et 
arriver  ainsi,  par  un  exercice  quotidien,  non-seulement  à 
saisir  le  diagnostic  et  le  pronostic,  mais  encore  à formulei' 
le  traitement  dans  tous  ses  détails.  Songez-y,  messieurs, 
si  vous  négligez  cette  éducation  pratique,  vous  aboulerez 
sans  armes  suffisantes,  mais  non  sans  péril  pour  le  patient, 
la  terrifiante  responsabilité  de  la  pratique  : car  votre 
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premier  client  sera,  à vrai  dire,  votre  premier  malade. 

Ne  vous  exposez  pas,  de  gaieté  de  cœur,  à un  danger 
de  ce  genre  ; ne  vous  bornez  point  ici  au  rôle  d’auditeurs, 
mais  imposez-vous  l’obligation  d’examiner  tous  les  jours 
quelques  malades  ; vous  me  trouverez  toujours  prêt  à vous 
aider,  à vous  guider  dans  ces  études,  et  votre  interven- 
tion active  et  constante  sera  une  puissante  garantie  de 
succès  pour  notre  enseignement.  Ainsi  entendu,  il  de- 
viendra pour  vous  d’une  utilité  réelle,  malgré  l’insulïi- 
sance  de  mes  moyens  5 et  pour  moi  il  perdra  une  grande 
partie  de  ses  difficultés,  parce  qu’il  établira  entre  nous 
les  plus  solides  et  les  plus  sympathiques  des  liens,  ceux 
qui  résultent  de  la  communauté  des  intérêts  et  de  la 
communion  des  intelligences. 

Cela  dit,  entrons  en  matière. 


Nous  avons  dans  nos  salles  plusieurs  malades  atteints 
de  pneumonie,  et  cette  coïncidence  nous  offre,  pour 

l’étude  de  cette  maladie,  une  occasion  des  plus  favo- 

« 

râbles,  que  je  ne  veux  pas  laisser  échapper.  A ne  con- 
sidérer que  les  conditions  de  santé  dans  lesquelles  ces 
individus  ont  contracté  leur  inflammation  pulmonaire , 
à ne  tenir  compte  que  des  caractères  de  la  lésion  et  de 
la  marche  des  accidents , la  pneumonie  a été  régulière 
chez  nos  quatre  malades  ; mais  si,  laissant  de  côté  ces 
éléments  d’appréciation,  nous  envisageons  uniquement 
l’impression  produite  par  la  phlegmasie  sur  ces  quatre 
orgartismes  dissemblables,  nous  serons  amenés  à les  di- 
viser en  deux  groupes,  et  à reconnaître  que  la  maladie, 
franclie  et  commune  dans  deux  cas,  a été  manifestement 
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îulynaiiiique  dans  les  deux  autres.  Aussi  chez  les  deux 
premiers  malades,  vous  avez  pu  suivre  la  marche  natu- 
relle de  la  pneumonie  dégagée  de  toute  influence  théra- 
peutique ; les  deux  autres  me  permettront  d’étudier  avec 
vous  les  principes  généraux  du  traitement  de  cette 
phlegmasie,  et  j’espère  vous  montrer  qu’une  interpréta- 
tion physiologique  plus  exacte  des  symptômes,  et  l’obser- 
vation plus  rigoureuse  de  l’évolution  de  la  maladie,  ont 
donné  aux  indications  une  certitude  et  une  précision  qui 
les  mettent  à l’abri  de  l’influence  pernicieuse  des  fluctua- 
tions doctrinales,  en  même  temps  qu’elle  les  soustrait  à la 
routine,  non  moins  regrettable,  qui  naît  de  l’exclusi- 
visme ou  du  parti  pris. 

Notre  premier  malade,  couché  salle  Saint-Charles,  n®  12, 
est  un  homme  de  soixante -trois  ans,  de  constitution 
robuste,  de  santé  habituellement  bonne.  Le  jour  de 
son  entrée,  il  se  présentait  à notre  observation  avec 
un  ensemble  de  phénomènes  nettement  accusés,  dont 
l’appréciation  conduisait  sans  déviation  possible  au  but, 
c’est-à-dire  au  diagnostic.  Laissez-moi  vous  rappeler  en 
quelques  mots  les  diverses  phases  de  ce  travail  intellec- 
tuel : les  étapes  du  jugement  clinique  sont  les"  mêmes 
pour  tous  les  faits  de  ce  genre,  et,  en  raison  même  de  sa 
simplicité,  le  cas  de  cet  homme  est  le  meilleur  type  que 
je  vous  puisse  présenter. 

Or  donc,  ce  malade  avait  la  respiration  haute,  fré- 
quente, un  peu  pénililo-,  son  visage  commandait  l’atten- 
tion par  le  mélange  de  deux  colorations  disposées,  pour 
ainsi  dire,  en  zones  concentriques  : à la  périphérie  des 
joues,  sur  le  front,  sur  les  yeux,  autour  de  la  bouche, 
c’élnit  une  suffusion  jaunàire,  légère,  mais  non  douteuse; 
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sur  les  pommelles  el  les  parties  centrales  des  joues, 
C'était  une  couleur  d’un  rouge  vif,  rehaussée  encore  par 
le  contraste  de  la  teinte  anormale,  dans  laquelle  elle  était 
comme  encadrée.  Ce  faciès,  ce  mode  de  la  respiration, 
éveillaient  déjà  l’idée  d’une  maladie  aiguë  de  l’appareil 
pulmonaire,  et  les  premiers  renseignements  fournis  par 
le  malade  donnaient  à cette  présomption  le  caractère 
d’une  certitude.  Enrhumé  depuis  deux  semaines  environ, 
cet  homme  était  beaucoup  plus  souffrant  depuis  deux 
jours;  il  avait  ressenti  un  frisson  violent,  une  douleur 
sous-mammaire  du  côté  gauche  de  la  poitrine,  el  il  avait 
dû  prendre  le  lit.  Nous  constations  en  même  temps  que  la 
peau  était  chaude;  le  pouls,  plein,  souple  et  assez  fort, 
était  régulier  et  d’une  fréquence  modérée,  92. 

Un  tel  cornplexus  de  symptômes  limitait  rigoureusement 
le  diagnostic  entre  trois  alternatives:  nous  ne  pouvions 
avoir  affaire  qu’à  une  pleurésie,  à une  pneumonie  ou  à 
une  pleuro-pneumonie.  La  violence  du  frisson,  resté 
unique,  la  suffusion  jaunâtre  et  l’injection  de  la  face,  la 
souplesse  et  la  largeur  du  pouls,  n’étaient  point  favorables 
à l’idée  d'une  inflammation  de  la  plèvre  seule;  d’ailleurs 
un  coup-d’œil  jeté  sur  le  crachoir  du  malade  démontrait 
l’existence  d’une  phlegmasie  du  poumon  lui-même,  car 
l’expectoration  se  composait  de  crachats  non  rouillés,  il 
est  vrai,  mais  jaunâtres,  visqueux,  transparents  et  adhé- 
rents au  vase.  11  ne  pouvait  donc  être  question  d’une 
simple  pleurésie,  et,  avant  tout  examen  de  la  poitrine, 
nous  pouvions  conclure  sans  hésitation  aucune  que  notre 
homme  était  affecté  de  pneumonie  ou  de  pleuro-pneu- 
monie. Arrivé  à ce  point,  le  diagnostic  ne  peut  être 
fom piété  que  par  l’exploration  directe  du  poumon  au 
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moyen  de  la  percussion,  de  la  palpation  et  de  rauscultation. 

Normale  à droite,  la  sonorité  thoracique  était  abolie  à 
gauche,  dans  la  moitié  inférieure  de  la  poitrine,  et  cela 
en  arriére  et  sur  le  côté;  en  ces  points,  la  matité  était 
absolue,  la  perte  d’élasticité  sous  le  doigt  était  à peu  près 
complète,  et  ces  résultats  de  la  percussion,  entièrement 
tavorablesà  l’hypothèse  d’une  pleuro-pneumonie,  permet- 
taient difficilement  d’admettre  l’existence  d’une  phleg- 
masie  pulmonaire  non  compliquée  de  pleurésie.  Mais 
l’examen  des  vibrations  thoraciques  par  la  palpation  mon- 
trait pourtant  l’absence  de  tout  épanchement  notable. Vous 
savez,  messieurs,  en  quoi  consiste  ce  signe,  et  que  sa  va- 
leur, plusieurs  fois  contestée,  a été  définitivement  établie 
par  les  remarquables  recherches  de  M.  le  professeur  Mon- 
neret.  Chez  notre  homme,  non-seulement  les  vibrations 
vocales  étaient  conservées  à gaucbe,  au  niveau  des  ré- 
gions males,  mais  elles  y étaient  sensiblement  aussi  fortes 
qu’à  droite;  et  comme,  à l’état  normal,  le  frémissement 
vibratoire  est  plus  marqué  à droite  qu’à  gauche,  cette 
égalité  bilatérale  dénotait  une  augmentation  pathologique 
dans  l’intensité  des  vibrations  thoraci(iues  du  côté  malade.' 
En  somme,  la  plèvre  pouvait  bien  être  enflammée  comme 
le  poumon,  coïncidence  qui  est  la  régie  dans  toutes  les 
pneumonies  superficielles  ; mais  cette  détermination 
phlcgmasique  secondaire  n’avait  certainement  pas  pro- 
duit un  épanchement  liquide  appréciable. 

Au  côté  droit  de  la  poitrine  et  dans  la  région  anté- 
rieure du  côté  gauche,  l’auscultation  ne  faisait  entendre 
que  quelques  gros  râles  humides,  vestiges  de  la  bronchite 
qui  avait  précédé  l’inflammation  du  poumon;  à gauche, 
on  percevait,  au  niveau  delà  matité,  un  souille  bronchique 
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OU  lubaîre,  d’une  intensité  et  d’une  violence  remarqua- 
bles , et  dans  tous  les  points  occupés  par  le  souffle  la 
voix  présentait  ce  retentissement  non  articulé  qui  est 
connu  sous  le  nom  de  bronchophonie.  A la  périphérie  de 
la  zone  soufflante,  notamment  vers  sa  limite  supérieure, 
nous  pouvions  entendre  quelques  râles  fins,  bien  différents 
des  gros  râles  bronchiques  disséminés  dans  le  poumon 
droit  ; ceux-là  étaient  composés  de  bulles  très-petites  ; 
n’apparaissant  que  durant  l’inspiration,  ils  éclataient  alors 
en  bouffées  sous  l’oreille  : c’était,  en  un  mot,  du  râle 
crépitant. 

Nous  avions  donc  affaire  à une  pneumonie  occupant  le 
lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  et  cette  pneumonie, 
dont  le  début  était  indiqué  par  le  frisson,  était  au  soir  du 
deuxième  jour.  Dans  les  points  où  existent  le  souffle  et  la 
bronchophonie,  l’hépatisation  est  achevée,  c’est-à-dire  que 
l’exsudât  fibrineux  qui  occupe  les  vésicules  pulmonaires 
est  complètement  solidifié,  de  manière  à transformer  le 
tissu  en  une  masse  dense,  compacte  et  homogène  : de  là 
l’imperméabilité  du  parenchyme  à l’air,  et  la  matité;  de 
là  la  consonnance  de  la  masse  indurée  avec  les  bruits  qui 
se  passent  dans  les  bronches  ; de  là  le  renforcement  de  ces 
bruits,  et  partant  lesouffle  bronchique  et  la  bronchophonie. 
Dans  les  points  où  vous  percevez  le  râle  crépitant,  la  lésion 
est  plus  récente,  moins  avancée;  l’ exsudât  fibrineux  est 
encore  liquide,  l’obstacle  à l’arrivée  de  l'air  n’est  pas 
complet,  et  les  bulles  fines  et  sèches  du  rhonchus  crépitant 
résultent,  soit  du  passage  des  bulles  d’air  à travers  un 
liquide  visqueux  et  dense,  soit  plutôt  du  décollement 
brusque  et  bruyant  des  parois  opposées  des  vésicules, 
agglutinées  par  l’exsudation  fibrineuse  non  encore  coa- 
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^ulée.  Quant  aux  crachats  dits  pneumoniques,  ils  ne  sont 
autre  chose  qu’une  portion  de  l’exsudât  inflammatoire, 
qui  occupe  les  dernières  ramifications  bronchiques  et  les 
alvéoles  pulmonaires  : voilà  pourquoi  ils  sont  visqueux  au 
point  d’ètre  diflicilement  expulsés;  voilà  pourquoi  ils  sont 
adhérents  au  vase,  comme  le  liquide  qui  les  forme  adhère 
dans  le  poumon  aux  parois  qui  le  circonscrivent.  Et  s’ils 
présentent  toutes  les  colorations  inlermédiaires  entre  le 
jaune-paille  et  le  rouge  noir,  c’est  que  l’cxsudat  pulmo- 
naire est  lui-même  de  coloration  variable,  selon  la  pro- 
portion de  sang  avec  laquelle  il  est  combiné. 

Vous  pouvez  comprendre  maintenant  pourquoi  cette 
expectoration  est  pathognomonique,  pourquoi  un  seul  cra- 
chat de  ce  genre  bien  constaté  permet  d'affirmer  l’exis- 
tence d’une  pneumonie,  alors  même  que  la  lésion,  en  rai- 
son de  son  siège,  se  dérobe  à nos  moyens  d’exploration. 

Le  rapprochement  que  je  viens  d’établir  entre  les 
lésions  cl  les  symptômes  de  la  pneumonie  présente,  vous 
le  remarquerez  vous-mêmes,  une  netteté  quasi  mathé- 
matique des  plus  satisfaisantes.  Vous  n’arriverez  pas  dans 
toutes  les  maladies  à une  semblable  précision,  mais  l’en- 
treprise, ne  l’oubliez  pas,  doit  toujours  être  tentée,  car  là 
même  où  elle  ne  réussit  qu’imparfaitement,  elle  fournit, 
pour  l’interprétation  des  phénomènes  morbides  et  pour 
la  pratique  de  l’art,  des  données  précieuses  que  vous 
demanderiez  vainement  à une  autre  méthode  d’étude. 

Malgré  l’intensité  des  symptômes  locaux,  notre  malade 
supportait  gaillardement  sa  pneumonie;  la  réaction  fébrile 
était  modérée,  la  température  ne  dépassait  pas  (au  troi- 
sième jour,  le  soir)  39  degrés  (3  dixièmes;  il  n’y  avait 
[las  de  céphalalgie,  p:is  d’agitation  la  nuit  ; les  battements 
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du  cœur  avaient  une  force  convenable  ; le  foie,  malgré  la 
teinte  subiclérique  du  vidage,  ne  présentait  ni  turges- 
cence appréciable,  ni  sensibilité  à la  pression.  D’un  autre 
côté,  cet  homme  était  habituellement  d’une  bonne  santé; 
ses  habitudes  de  sobriété  nous  rassuraient  contre  la  pos- 
sibilité de  ces  accidents  cérébraux  si  communs  dans  la 
pneumonie  des  buveurs.  Bref,  il  était  évident  que  nous 
avions  ici  une  de  ces  pneumonies  qui  guérissent  admira- 
blement seules,  et  toutes  choses  étant  bien  considérées, 
je  me  résolus  sans  peine  à une  abstention  complète,  qui 
était,  à mes  yeux,  le  plus  opportun  des  traitements. 

Le  surlendemain  de  son  entrée  à l’hôpital,  au  quatrième 
jour  de  sa  maladie,  cet  homme  était  dans  la  même  situa- 
tion que  la  veille  ; mais  le  cinquième  jour,  la  fièvre  était 
complètement  tombée,  et  la  lésion  pneumonique  était 
en  pleine  résolution.  Le  souffle,  naguère  uniforme,  con- 
tinu et  tout  d’une  pièce,  était  dissocié  déjà,  et  mêlé  de 
râles  crépitants  de  retour,  perceptibles  aux  deux  temps 
de  la  respiration  ; le  bloc  pulmonaire,  si  compacte  et  si 
homogène  quelques  heures  auparavant,  semblait  se  fen- 
diller et  craquer  de  toutes  parts  sous  l’action  envahissante 
d’un  liquide.  Et  en  effet  à ce  moment-là,  dans  la  pneumo- 
nie, l’exsudât  phlegmasique  coagulé  se  liquéfie  de  nou- 
veau, et  il  se  transforme  en  un  liquide  épais,  opaque, 
sans  viscosité,  d’apparence  muqueuse  ou  inuco-puru- 
lentc;  alors  aussi  les  points  où  cette  métamorphose 
régressive  est  accomplie  deviennent  accessibles  à l’air,  et 
le  râle  crépitant  redux^  succédant  au  souffle,  révèle  fidè- 
lement le  retour  de  la  perméabilité  dans  le  paren- 
chyme pulmonaire.  Alors  aussi,  vous  le  pressentez, 
l’expectoration,  qui  est  une  des  voies  d’élimination  de 
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l’exsudât  liquéfié,  change  de  caraclére  ; les  crachats  per- 
dent leur  viscosité  et  leur  transparence  ; ils  sont  opaques, 
peu  ou  point  adhérents  et  mélangés  avec  une  proportion 
variable  de  liquide  bronchique;  ils  ne  renferment  plus 
do  sang,  et  contiennent  en  revanche  des  corpuscules 
purulents,  granuleux,  et  une  grande  quantité  de  jeunes 
cellules  en  voie  de  transformation  graisseuse  plus  ou 
moins  avancée. 

A mesure  que  la  liquéfaction  s’accomplit,  et  que  la  ré- 
sorption et  l’expectoration  des  produits  liquéfiés  s’effec- 
tuent, les  râles  perdent  les  caractères  de  la  crépitation  ; 
ils  deviennent  plus  gros,  moins  nombreux,  et  après  un 
temps  variable  disparaissent  totalement,  pour  faire  place 
au  bruit  respiratoire  normal,  dont  le  retour  indique  la 
restitution  ad  intecffum  du  parenchyme  pulmonaire. 
Durant  cette  période  de  réparation,  la  matité  diminue 
parallèlement  à l’imperméabilité  du  poumon,  mais  il  s’é- 
coule souvent  un  intervalle  assez  long  avant  que  le  son 
reprenne  tout  à fait  son  caractère  physiologique. 

C’est  précisément  ainsi  que  se  sont  passées  les  choses 
chez  notre  homme.  La  résolution  de  sa  pneumonie,  com- 
mencée au  cinquième  jour,  et  démontrée  alors  par  la 
chute  de  la  fièvre  et  les  signes  physiques  de  la  liquéfac- 
tion de  l’exsudât,  a marché  assez  rapidement  jusqu’au 
septième  jour;  mais  à ce  moment-là  un  temps  d’arrêt 
s'est  produit,  et  nous  nous  sommes  trouvé  en  présence 
d’une  situation  qui  se  rencontre  assez  fréquemment  dans 
la  pratique  et  qu’il  importe  de  bien  connaître.  La  pneu- 
monie était  en  résolution  depuis  deux  jours,  l’état  général 
du  malade  permettait  positivement  de  le  considérer 
comme  ffuéri  ; mais  toute  amélioration  avait  cessé  dans 
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les  pliéjiüinèiies  locaux  ; les  produils  plilcgmasicjues,  cüm- 
plétement  liquéfies,  encombraient  le  poumon,  et  d’un 
jour  à l’autre  nous  ne  pouvions  constater  aucun  progrès 
dans  l’élimination.  Ce  n’était  plus  la  maladie,  c’était  un 
effet  qui  lui  survivait;  et  cet  effet  devait  être  combattu, 
puisque,  tout  marchant  bien  d’ailleurs,  l’acte  respiratoire 
restait  mécaniquement  entravé.  Je  vous  le  répète,  mes- 
sieurs, vous  observerez  très-souvent  de  pareils  retards 
dans  la  réparation  de  la  pneumonie.  Cela  n’est  pas  bien 
inquiétant  lorsque  la  lésion  a été  très-limitée  ; mais 
prenez-y  garde,  lorsque  l’hépatisation  a été  très-étendue, 
lorsque  surtout  elle  a été  bilatérale,  l’encombrement  des 
poumons  par  l’exsudât  liquéfié  peut  amenerl’asphyxie,  et 
vous  aurez  alors  la  douleur  de  voir  succomber  durant  sa 
convalescence  un  malade  que  vous  aviez  cru  hors  de 
danger.  Dans  le  cas  présent,  nous  n’avions  pas  à craindre 
une  semblable  terminaison,  vu  la  localisation  assez  limitée 
de  la  pneumonie.  Néanmoins,  lorsqu’au  dixiéraejour  nous 
avons  retrouvé  les  choses  dans  le  même  état  qu’au  sep- 
tième, lorsque  nous  avons  constaté  la  persistance  de  raies 
sous-crépitants  dans  le  poumon  gauche,  nous  nous 
sommes  décidé  à intervenir,  et  nous  avons  administré 
l’ipécacuanha  à dose  vomitive.  C’est  là  le  moyen  par  excel- 
lence dans  ces  conditions  déterminées,  et  cette  fois  encore 
il  a répondu  à mon  attente  : le  lendemain,  les  poumons 
étaient  en  grande  partie  dégagés,  les  râles  moins  nom- 
breux et  à bulles  plus  grosses,  et  le  malade  nous  annonçait 
ui-même  que  sa  respiration  était  beaucoup  plus  libre. 
Telle  fut  cependant  chez  lui  la  lenteur  des  opérations 
organiques,  que  deux  jours  plus  lard  il  était  encore  dans 
le  même  étal  que  le  lendemain  de  son  vomitif.  La  répa- 
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ralion,  presque  aclicvée,  laissait  pourlant  à désirer,  comme 
le  prouvaienl  la  submalilé  elles  râles  sous-crépitanls;  et 
malgré  les  réclamations  de  cet  homme,  qui  demandait  à 
grands  cris  sa  sortie,  nous  lui  avons  fait  appliquer  un  vési- 
catoire volant,  à la  suite  duquel  nous  avons  eu  la  satisfac- 
tion de  constater  la  restitution  complète  de  l’état  normal. 

Chez  notre  homme,  la  lenteur  de  la  réparation  n’a  pu 
être  rapportée  à aucune  cause  appréciable  ; mais  dans  bon 
nombre  de  cas  elle  résulte  de  la  débilité  naturelle  ou 
acquise  du  malade  : dans  ces  circonstances,  les  vomitifs  et 
les  révulsifs  sont  bien  encore  vos  meilleurs  moyens  d’ac- 
tion, mais  vous  devez  en  favoriser  les  effets  par  une  médi- 
cation tonique,  dont  le  quinquina  et  le  vin  sont  les  plus 
puissants  agents.  Il  va  sans  dire  que  chez  un  individu 
profondément  débilité,  il  faudra  se  borner  à l’emploi  des 
révulsifs  et  des  toniques,  et  laisser  complètement  de  côté 
les  évacuants,  dont  l’action  en  pareille  occurrence  ne 
])Ourrait  être  que  nuisible. 

Telle  a été  celle  pneumonie  qui,  sans  aucune  interven- 
tion thérapeutique,  est  entrée  spontanément  en  résolution 
au  cinquième  jour,  et  qui  a présenté  cette  particularité, 
d’ailleurs  assez  commune,  que  la  période  de  réparation 
a dépassé  en  durée  la  période  fébrile  de  la  maladie,  et  a 
exigé  une  médication  spéciale. 

Au  nombre  des  symptômes  les  plus  frappants  que  nous 
a présentés  ce  malade,  je  vous  ai  signalé  la  fréquence  de 
la  respiration  et  une  suffusion  ictérique  de  la  face  ; il  est 
important  que  vous  soyez  éclairés  sur  les  conditions  pa- 
thogéniques de  ces  phénomènes,  car  ces  notions  sont 
indispensables  pour  l’appréciation  de  certaines  méthodes 
thérapeutiques. 
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Il  s’en  laul  que  la  dyspnée  pneumonique  ne  reconnaisse 
d’autre  cause  que  les  modifications  physiques  subies  par 
le  parenchyme  pulmonaire.  Cette  interprétation,  qui  est 
assez  généralement  adoptée,  est  beaucoup  trop  exclu- 
sive. Je  suis  loin  de  nier  l’influence  de  ces  conditions 
mécaniques  ; mais  elles  n^agissent  pas  seules;  et  le  cas  de 
pneumonie  double  excepté,-  ce  n’est  pas  à elles,  selon 
moi,  qu’appartient  l’influence  prépondérante.  En  fait, 
cette  accélération  et  cette  brièveté  de  la  respiration  qui 
constituent  la  dyspnée  de  la  pneumonie,  tiennent  à plu- 
sieurs ordres  de  causes.  H y a d’abord  la  congestion 
phlegmasique  et  l’exsudation  consécutive,  qui  diminuent 
mécaniquement  le  champ  de  l’hématose;  il  y a ensuite 
l’hypérémie  et  l’œdème  collatéraux,  souvent  considé- 
rables, qui  se  développent  autour  des  points  enflammés, 
condition  qui  a sur  la  circulation  pulmonaire,  et  partant 
sur  l’échange  gazeux,  une  action  identique  avec  la  précé- 
dente. Il  y a enfin,  dans  certains  cas  du  moins,  la  douleur 
thoracique,  qui  oblige  le  malade  à diminuer  volontai- 
rement l’amplitude  des  mouvements  respiratoires.  Voilà 
trois  conditions  purement  mécaniques,  dont  les  effets 
s’ajoutent,  et  ont  pour  résultat  final, quoi? la  diminution 
de  la  proportion  d’oxygène  dans  le  sang,  et  l’augmentation 
de  la  quantité  d’acide  carbonique.  Ces  conditions  méca- 
niques concourent  donc  puissamment,  je  le  dis  encore, 
à la  production  de  la  dyspnée.  Mais  remarquez,  mes- 
sieurs, que  si  elles  étaient  seules  à agir,  la  gêne  et  la 
fréquence  de  la  respiration  seraient  toujours  proportion- 
nelles à l’étendue  de  la  lésion  pulmonaire  ; or,  il  y a 
longtemps  que  l’observation  nous  a appris  ce  que  nous 
devons  penser  à cet  égard.  On  voit  des  pneumoniques 
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dont  la  respiration  est  à peine  troublée,  quoique  l’in- 
llamination  occupe  une  grande  partie  d’un  poumon;  vous 
en  verrez  d’autres  qui,  avec  une  hépatisation  grande 
comme  le  ci‘eux  de  la  main,  sont  tourmentés  d’une  dyspnée 
intense.  Il  faut  donc  de  toute  nécessité  que  d’autres  in- 
fluences soient  en  jeu.  Quelles  sont-elles?  Nous  allons 
le  voir. 

Les  causes  mécaniques  précédemment  énumérées  ont 
pour  effet  de  diminuer  la  proportion  d’oxygène  qui  entre 
dans  le  sang  ; eh  bien,  la  composition  de  ce  liquide,  telle 
que  la  crée  la  maladie,  agit  directement  dans  le  même 
sens.  L’augmentation  considérable  de  la  fibrine  a pour 
conséquence  une  diminution  relative  des  globules  rouges, 
lesquels,  vous  le  savez  sans  doute,  sont  les  véhicules  de 
l’oxygène  dans  l’intimité  des  tissus  ; de  là  une  diminu- 
tion de  ce  gaz  relativement  à la  quantité  totale  du  sang 
en  circulation.  Celte  cause  efficace  de  dyspnée,  qui  a été 
signalée  par  Dietl,  ne  doit  jamais  être  perdue  de  vue.  Ce 
n’est  pas  tout  encore. 

Tandis  que  tout,  concourt  à diminuer  l’apport  de 
l’oxygène,  la  dépense  en  est  considérablement  augmentée 
par  suite  de  la  fièvre,  dont  la  caractéristique  constante 
est  une  suractivité  anormale  des  combustions  organiques. 
Plus  la  fièvre  est  intense,  plus  les  combustions  sont  ac- 
tives, plus  est  grande  la  consommation  d’oxygène.  Aussi 
voyez-vous  la  dyspnée  pneumonique  être  constamment 
proportionnelle  à la  vivacité  du  mouvement  fébrile, 
tandis  qu’elle  est  loin  d’être  toujours  en  rapport  avec 
l’étendue  de  la  lésion. 

Au  résumé,  messieurs,  les  conditions  anormales  créées 
dans  l’organisme  par  l’infiammation  du  i)ounion  ont  pour 
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effet  de  restreindre  rintrodiiclion  de  i’oxvf<ène  et  d’en 

ij  O 

augmenter  la  dépense;  conséquence  finale  : diminution 
notable  de  la  proportion  de  ce  gaz  dans  le  sang,  et  sur- 
charge proportionnelle  en  acide  carbonique.  Songez 
maintenant  au  mécanisme  physiologique  de  l’acte  respi- 
ratoire ; rappelez-vous  que  le  sang,  pauvre  en  oxygène 
et  riche  en  acide  carbonique,  exerce  sur  le  centre  moteur 
de  l’appareil  de  respiration,  c’est-à-dire  sur  la  moelle 
allongée,  une  excitation  exagérée,  qui  a pour  effet  con- 
stant et  fatal  l’accélération  des  mouvements  respiratoires; 
pensez  enfin  que  l’amplitude  de  ces  mouvements  est  tou- 
jours en  raison  inverse  de  leur  nombre,  et  vous  serez 
pleinement  éclairés  sur  les  conditions  et  le  mécanisme 
patbogéniques  de  la  dyspnée  dans  la  pneumonie;  vous 
comprendrez  aussi  pourquoi  la  respiration,  même  alors 
qu’elle  ne  mérite  pas  la  qualification  de  dyspnée,  est  tou- 
jours plus  brève  et  plus  fréquente  qu’en  l'état  de  santé. 

Quant  à la^  coloration  jaunâtre  de  la  face,  qui  est  si 
fréquente  dans  la  pneumonie;  et  qui  varie  depuis  la  suf- 
fusion légère  que  vous  avez  vue  chez  notre  malade 
jusqu’à  la  teinte  franche  de  l’ictère,  elle  est  loin  d’avoir 
toujours  la  même  signification  ou  la  même  origine,  bien 
que,  en]tant  que  coloration,  elle  soit  toujours  due  à la 
présence  dans  le  sang  d’une  certaine  quantité  de  matière 
colorante  de  la  bile. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  et  le  fait  actuel  vous 
en  est  un  exemple,  la  suffusion  subictérique  aune  origine 
toute  mécanique  ; l’hépatisation,  c’est-à-dire  l’imperméa- 
bilité d’une  portion  du  poumon,  a pour  conséquence  une 
gêne  plus  ou  moins  considérable  dans  la  petite  circula- 
tion ; la  tension  augmente  dans  l’artère  pulmonaire  en 
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raison  de  l’obstacle  situé  dans  le  poumon,  et  cet  effet  se 
fait  sentir  de  proche  en  proche  sur  le  cœur  droit  d’abord, 
puis  sur  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines  sus- hépa- 
tiques. Il  s’établit  ainsi  un  certain  degré  de  congestion 
dans  les  radicules  de  ces  veines;  les  origines  des  canalicules 
biliaires  subissent  une  légère  compression,  et  cette  [per- 
turbation dans  la  diffusion  et  la  circulation  normales  de 
la  bile  fait  passer  dans  le  sang  une  petite  proportion 
de  pigment  biliaire,  d’où  la  coloration  jaune  plus  ou 
moins  marquée  des  téguments.  Ce  phénomène  essentielle- 
ment transitoire  n’a  aucune  espèce  de  gravité;  il  n’est  la 
source  d’aucune  indication  thérapeutique  particulière. 

Dans  d’autres  circonstances,  on  observe  avec  la  pneu- 
monie tous  les  symptômes  d’un  catarrhe  gastro-duodénal, 
dont  la  teinte  ictérique  ou  subictérique  est  l’expression 
phénoménale  directe.  C’est  à ce  complexus  morbide  que 
je  rattache  la  forme  de  pneumonie  décrite  sous  le  nom 
de  j)neumonie  bilieuse.  Contrairement  au  cas  précé- 
dent, la  thérapeutique  intervient  ici  avec  une 'incontes- 
table utilité,  au  moyen  des  évacuants,  et  notamment  des 
vomitifs. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  heureusement  fort  rares, 
l’ictére,  toujours  beaucoup  plus  accusé,  est  hé  à une  hé- 
patite diffuse;  il  s’agit  alors  d’une  des  variétés  de  l’ictère 
grave,  et  la  complication  hépatique  fait  tout  le  danger 
d’une  situation,  dont  vous  êtes  impuissants  d’ordinaire  à 
conjurer  le  péril. 


Le  malade  que  nous  venons  d’étudier  vous  a présenté  un 
très-bel  exemple  de  la  mai’che  naturelle  de  la  pneumo- 
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nie.  Or,  messieurs,  il  n’y  a pas  longtemps  que  la  science 
est  fixée  sur  l’évolution  de  celte  maladie  abandonnée  à 
elle-même,  et  le  sujet  mérite  de  nous  arrêter  quelques 
instants;  j’appelle  sur  ces  données  nouvelles  votre  plus 
sérieuse  attention. 

Durant  des  siècles,  la  pneumonie  fut  considérée  comme 
une  maladie  qu’il  fallait  attaquer  vigoureusement,  dès  le 
début,  par  un  traitement  énergique;  et  ces  mêmes  méde- 
cins qui  respectaient  religieusement  les  opérations  de  la 
nature  dans  la  variole  ou  telle  autre  fièvre  éruptive,  re- 
gardaient comme  un  devoir  de  diriger  contre  l’inflam- 
mation du  poumon  les  armes  les  plus  puissantes  et  partant 

' 

les  plus  dangereuses  de  la  tbérapeutique.  Etrange  incon- 
séquence! singulier  aveuglement,  qui  était  inspiré  parle 
nom  générique  de  la  maladie.  C’est  une  inflammation  : 
on  ne  peut  trop  tôt  l’éteindre. 

Il  y a quinze  ou  vingt  ans,  Balfour,  en  Angleterre,  et 
Dietl,  en  Allemagne,  bravant  l’accusation  d’homicide  par 
omission,- laquelle,  il  est  juste  de  le  dire,  n’ayait  pas 
effrayé  Hahnemann,  ont  eu  le  courage  d’abandonner  la 
pneumonie  à elle -même;  ils  en  ont  scrupuleusement 
observé  la  marche,  et  ils  ont  montré  qu’elle  peut  guérir 
seule. 

C’était  beaucoup  déjà,  car  cette  notion  capitale  a été 
l’origine  d’une  révolution  profonde  dans  la  pratique  ; mais 
on  ne  s’en  tint  pas  là.  Appliquant  à la  pneumonie  l’une 
des  méthodes  d’étude  les  plus  rigoureuses  que  possède 
notre  science,  d’infatigables  observateurs  ont  soumis  la 
marche  de  cette  maladie  à une  supputation  mathémati- 
que, et  de  ce  concours  d’efforts  persévérants  a jailli  cette 
vérité  désormais  inattaquable  : la  pneumonie  franche  est 
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renfermée  dans  ^ un  cycle  neUemenl  défini;  et,  pour 
être  moins  fixe  que  celui  de  la  variole  par  exemple, 
le  cycle  pneumonique  n’en  est  pas  moins  soumis  à des 
lois  précises,  dont  la  connaissance  est  aujourd’hui  com- 
plète. 

Ce  sont  ces  lois  que  je  veux  vous  exposer.  Il  me  suffira 
pour  cela  de  quelques  propositions  ; mais  n’oubliez  pas 
que  ces  conclusions  reposent  sur  des  milliers  d’observa- 
tions, et  qu’elles  sont  le  résultat  des  recherches  poursui- 
vies pendant  plus  de  quinze  années  par  des  observateurs 
éminents  de  différents  pays.  Au  premier  rang  de  cette 
pléiade  brillent  les  noms  de  Bærensprung  et  de  Traube 
(de  Berlin),  deWunderlicb  et  de  Thomas  (de  Leipzig);  il 
n’y  a que  justice  à le  rappeler. 

C’est  par  la  fièvre  qu’est  appréciée  la  marche  de  la 
pneumonie,  et  c’est  par  l’exploration  thermométrique  que 
le  mouvement  fébrile  est  mesuré  jusque  dans  ses  moin- 
dres oscillations.  Le  frisson  initial,  qui  coïncide  toujours 
avec  une  élévation  notable  de  la  température,  marque  le 
début- de  la  maladie;  l’abaissement  définitif  du  thermo- 
mètre au  chiffre  normal  ou  au-dessous  de  ce  chiffre  in- 
dique la  terminaison  du  cycle  morbide.  Aujourd’hui  que 
la  science  est  éclairée  sur  les  divers  éléments  de  ce  pro- 
blème, il  suffit,  pour  les  besoins  ordinaires  de  la  clinique, 
de  faire  deux  observations  thermométriques  par  jour  : 
l’une  le  matin,  entre  sept  et  neuf  heures;  l’autre  le  soir, 
de  cinq  à sept  heures.  Mais  les  médecins  qui  ont  inau- 
guré ces  recherches  se  sont  imposé  une  lâche  bien  plus 
pénible,  et  dans  les  travaux  des  observateurs  dont  je  vous 
citais  les  noms  il  y a un  instant,  vous  trouverez  des  grou- 
pes de  cas  dans  lesquels  l’exploration  thermoscopique  a 
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été  répétée  jusqu’à  quatre  et  six  fois  par  jour,  et  même 
davantage.  Une  telle  sévérité  dans  l’observation  est  bien 
propre  à inspirer  une  entière  confiance  dans  les  résultats 
obtenus.  La  température  est  prise  dans  l’aisselle,  et  je 
vous  recommande  expressément  de  vous  astreindre  aux 
deux  précautions  suivantes,  que  vous  m’avez  vu  constam- 
ment observer  moi-même.  Je  laisse  le  tbermomêtre  en 
place  pendant  vingt  minutes,  afin  d’être  bien  certain 
d’arriver  au  point  fixe;  puis,  comme  on  n’a  pas  toujours 
de  thermomètre  étalon,  et  que  la  nécessité  d’une  correc- 
tion pour  chaque  mensuration  compliquerait  d’ailleurs 
la  méthode  au  point  de  la  rendre  impraticable,  je  me 
suis  fait  une  loi  de  me  servir  toujours  du  même  tberino- 
mètre  pour  le  même  malade  : comme  il  s’agit  avant  tout 
d’apprécier  la  marche  de  la  température,  c’est-à-dire  des 
quantités  relatives,  et  non  pas,  à vrai  dire,  des  quantités 
absolues,  vous  comprenez  que  cette  précaution  met  à 
l’abri  de  toute  erreur  grave  résultant  de  l’imperfection 
de  l’instrument.  Enfin,  lorsque  l’observation  d’un  malade 
est  terminée,  il  est  facile  de  reporter  sur  un  papier- divisé 
ad  hoc  les  résultats  numériques  fournis  par  l’exploration, 
et  si  l’on  réunit  alors,  par  une  ligne  brisée,  les  points  de 
niveau  variable  qui  expriment  les  oscillations  biquoti- 
diennes du  thermomètre,  on  obtient  une  courbe  qui  est 
une  véritable  représentation  graphique  de  la  maladie,  et 
qui  permet  de  saisir  d’un  coup  d’œil  toutes  les  particu- 
larités de  son  évolution.  Telle  est  d’ailleurs  l’uniformité, 
je  devrais  dire  la  spécialité  des  lignes  thermiques  d’une 
même  espèce  morbide,  que  pour  la  pneumonie  et  quel- 
(jues  autres  maladies  fébriles,  un  médecin  habitué  a ce 
genre  d’études  peut  reconnailre,  au  simple  examen  d’une 
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courbe  complète,  la  maladie  qui  l’a  fournie.  Ces  prémisses 
posées,  voici  les  faits. 

Dans  la  pneumonie  franche  abandonnée  à son  cours 
naturel,  la  température  présente  trois  périodes,  ascen- 
sion, état,  déclin;  chacune  de  ces  périodes  est  caracté- 
ristique. Ce  qui  distingue  le  stade  ascensionnel , c’est  la 
rapidité  avec  laquelle  la  température  s’élève,  de  sorte 
qu’en  général,  à la  fin  du  deuxième  jour,  le  chiiïre  maxi- 
mum est  déjà  atteint  ; en  outre,  cette  ascension  est  pres- 
que continue.  11  y a bien,  comme  dans  toute  maladie 
‘ fébrile,  une  rémission  au  malin;  mais,  tandis  que  le  ther- 
momètre accuse  alors  quelques  dixièmes  de  degré  de  moins 
que  la  veille  au  soir,  il  révèle  un  accroissement  considé- 
rable sur  le  chiffre  de  la  veille  au  matin.  Vous  savez  com- 
bien il  est  rare,  dans  la  pratique  hospitalière,  d’observer 
les  maladies  dès  leur  début;  si  vous  songez  en  outre  au 
peu  de  durée  de  la  période  ascensionnelle  de  la  pneu- 
monie, vous  comprendrez  aisément  que  les  observations 
soient  beaucoup  moins  nombreuses  pour  ce  stade  que 
pour  les  suivants. 

Cependant  la  science  en  possède  un  certain  nombre 
dont  la  similitude  suffit  pour  justifier  les  propositions 
précédentes,  et  je  puis  vous  citer  quelques  chiffres  qui 
vous  feront  clairement  saisir  la  rapidité  caractéristique 
de  l’élévation  de  la  température  au  début  de  la  pneu- 
monie. Chez  un  malade  observé  quatre  heures  après  le 
frisson  initial,  Ziemssen  trouva  déjà  o9%2,  et  huit 
heures  plus  tard,  c’est-à-dire  douze  heures  après  le  début 
de  la  maladie,  le  tbermométre  montait  à /i0",2.  Neuf 
heures  après  l’invasion,  Thomas  a constaté  à0“,5,  cl  dans 
un  antre  cas  il  a observé,  à la  vingt-troisième  beiire, 
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/i0“,6.  Chez  un  Iroisième  malade  il  ohlinl,  au  malin  du 
second  jour,  et  pour  huit  autres  individus,  les 

chiffres  de  la  seconde  moilié  du  deuxième  jour  ont  élé 
compris  entre  39%1  et  /i0%2. 

. Or,  comme  dans  la  pneumonie  l’élévation  de  la  tempé- 
rature n’atteint  pas  toujours  /|0®,  et  que  le  maximum  ob- 
servé jusqu’ici  oscille  entre  Zi0%8  et  /il“,2,  vous  voyez 
que  les  chiffres  précédents  démontrent  nettement  mon 
assertion  de  tantôt,  à savoir,  que  le  stade  ascensionnel 
dépasse  rarement  la  fin  du  second  jour,  et  qu’en  général 
à ce  moment-là  (quarante-huit  heures  après  le  frisson 
initial),  le  maximum  thermométrique  est  atteint.  Alors 
commence  la  période  d’état. 

La  température  se  maintient  autour  du  chiffre  précé- 
dent, et  offre  dans  ses  oscillations  plusieurs  particularités 
intéressantes.  La  fièvre  n’est  point  une  continue  pure, 
et  les  recherches  extrêmement  précises  de  Thomas  nous 
ont  appris  que  cette  fièvre,  d’apparence  continue,  rentre 
toujours  en  réalité  dans  l’un  des  quatre  types  suivants  : 

La  fièvre  est  subcontinue,  les  variations  quotidiennes 
de  la  température  sont  exprimées  par  2 ou  3 dixièmes  de 
degré  : ce  type  est  le  plus  rare  et  ne  se  montre  guère  que 
pendant  un  jour  ou  deux.  2“  Les  rémissions  sont  com- 
prises entre  0%5  et  1°  ; la  fièvre  est  subrémittente  ; c’est  la 
forme  la  plus  fréquente.  3“  Les  oscillations  dépassent 
1°,2;  la  fièvre  est  franchement  rémittente.  h°  Enfin,  dans 
quelques  cas  aussi  rares  que  ceux  du  premier  type,  la 
fièvre  offre  un  caractère  presque  franchement  inter- 
mittent (1). 

(1)  Thomas,  Ueber  die  Temperalurverhiilhiissebei  croup'ôser  Pneumoni 
(Anhiv  (1er  Heilkunde,  18ü4). 
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Les  quatre  malades  dont  je  mettrai  les  courbes  sous 
vos  yeux  dans  notre  prochaine  conférence  n’ont  été  ob- 
servés qu’aprés  le  stade  ascensionnel,  et  chez  tous  les 
quatre  la  période  d’état  a présenté  le  type  subrémittent. 

Après  cette  période  dont  la  durée  varie  d’un  à sept 
jours,  vient  le  déclin,  qui  a pour  résultat  final  de  ramener 
la  température  au  niveau  physiologique.  Ce  moment 
. correspond  à la  crise  des  anciens  observateurs  ; il  est 
généralement  désigné,  depuis  les  travaux  deTraube,sous 
le  nom  de  défervescence ^ expression  fort  heureuse  qui 
mérite  d’être  conservée,  car  elle  traduit  à merveille  par 
sa  forme  imagée  l’ensemble  des  modifications  qu’éprouve 
alors  l’organisme. 

Le  mode  de  la  défervescence  est  sans  contredit  ce  qu’il 
y a de  plus  caractéristique  dans  l’histoire  thermomé- 
trique de  la  pneumonie.  Vous  avez  laissé  votre 'malade 
avec  la  température  propre  à la  période  d’état;  la  fièvre 
était  dans  l’acmé.  Vous  revenez  douze  heures  plus  tard, 
et  vous  constatez  une  chute  qui  peut  déjà  dépasser  1°,5 
ou  même  plus.  A dater  de  ce  moment,  la  chaleur  va  sans 
cesse  s’abaissant,  à peine  y a-t-il  une  légère  exacerbation 
le  soir  ; et  en  trente-six  heures  généralement,  en  qua- 
rante-huit au  plus,  vous  avez  la  température  normale,  la 
fièvre  est  terminée,  le  cycle  pneumonique  est  accompli. 
Ainsi,  rapidité  et  continuité,  voilà  les  caractères  de  la 
défervescence  ; ce  sont  aussi,  vous  vous  le  rappelez,  les 
traits  distinctifs  de  la  période  ascensionnelle. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  les  choses  se  passent 
de  la  sorte,  et  rien  dans  la  période  d’acmé  ne  fait  pré- 
voir qu’on  touche  au  début  de  la  défervescence  ; mais 
dans  quelques  circonstances  il  n’en  va  plus  de  même,  et 
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deux  phénomènes  sont  possibles,  qui,  bien  qu’opposés, 
ont  la  même  signification  : ils  annoncent  tous  deux  le 
stade  critique.  C’est  tantôt  une  élévation  subite  de  la 
température  qui  dépasse  de  plusieurs  dixièmes  de  degré 
les  exacerbations  vespérales  des  jours  précédents  : ce 
phénomène  répond  exactement  à la  pertiirbaiio  critica 
des  anciens.  C’est  ailleurs,  au  contraire,  une  rémission 
beaucoup  plus  considérable  que  celles  qui  avaient  été 
observées  durant  la  période  d’état.  Dans  les  deux  cas,  je 
le  répète,  on  peut  annoncer  la  fin  de  l’acmé  et  le  com- 
mencement du  déclin. 

Le  moment  de  la  défervescence  varie  dans  des  limites 
assez  étendues  chez  les  divers  malades  ; mais  la  com- 
paraison d’un  grand  nombre  de  faits  me  permet  de  for- 
muler les  conclusions  suivantes,  qui  ne  s’éloignent  pas 
de  celles  du  professeur  Wunderlich  et  de  Thomas.  Dans 
un  cinquième  des  cas,  le  début  de  la  crise  est  compris 
entre  le  troisième  et  le  cinquième  jour  inclusivement  ; 
dans  les  trois  cinquièmes  des  cas,  il  tombe  entre  le  cin- 
quième et  le  septième  inclusivement;  dans  le  dernier 
cinquième,  il  a lieu  après  le  septième  jour,  et  générale- 
ment alors  du  septième  au  neuvième.  Chez  le  malade 
dont  je  vous  ai  parlé,  la  défervescence  a commencé  le 
cinquième  jour  au  matin;  chez  nos  trois  autres  pneumo- 
niques, l’époque  de  son  début  est  exprimée  ainsi  : sixième 
jour  au  soir,  une  fois  ; septième  jour  au  matin,  une  fois; 
huitième  jour  au  matin,  une  fois.  Ces  chilTres  vous  mon- 
trent ce  qu’il  faut  penser  du  prétendu  rapport  qui  exis- 
terait entre  les  crises  et  les  jours  impairs  : sur  nos  quatre 
malades  la  crise  n’a  débuté  que  deux  fois  au  jour  classique. 
Une  telle  proportion  est  purement  fortuite,  je  le  sais  bien. 
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mais  les  observations  inliniment  plus  nombreuses  des 
médecins  de  Leipzig,  celles  de  Griesinger  et  de  Lebert, 
montrent  posilivement  que  la  défervescence  pneumonique 
se  lait  à peu  prés  également  les  jours  pairs  et  les  jours 
impairs;  il  y a bien  en  faveur  de  ces  derniers  une  petite 
différence,  mais  elle  est  si  minime,  qu’en  bonne  conscience 
elle  ne  peut  être  attribuée  qu’au  hasard.  Thomas,  qui  a 
apporté  dans  ces  recherches  une  précision  et  une  patience 
qui  n’ont  pas  été  égalées,  a démontré  en  outre  que  le 
début  de  la  crise  se  fait  indifféremment  pendant  la  pre- 
mière et  pendant  la  seconde  moitié  du  jour. 

On  observe  parfois  dans  le  cours  de  la  pneumonie  une 
fausse  défervescence,  de  la  possibilité  de  laquelle  il  est  bon 
d’être  prévenu,  afin  d’éviter  une  erreur  de  pronostic.  En 
dehors  de  toute  action  thérapeutique,  sans  phénomène 
pathologique  insolite,  le  thermomètre  se  met  à baisser, 
et  cette  chute,  comme  celle  de  la  défervescence  vraie, 
dépasse  de  beaucoup  les  rémissions  quotidiennes  des 
jours  précédents.  Les  clioses  vont  ainsi  pendant  quelques 
heures,  dix  à douze  en  général;  puis  la  température  se 
relève  au  niveau  primitif,  si  même  elle  ne  le  dépasse.  Il 
est  à remarquer  que  cette  défervescence  illusoire,  ou 
fausse  crise,  n’est  accompagnée  d’aucune  amélioration 
dans  l’état  du  malade. 

Avec  la  défervescence  légitime  coïncident  toujours  trois 
phénomènes  considérables.  L’exsudât  fibrineux  coagulé 
dans  le  poumon  commence  à se  liquéfier,  et  la  perméa- 
bilité renaissante  de  l’organe  est  révélée  par  des  raies  hu- 
mides à bulles  plus  ou  moins  fines,  dits  râles  de  retour. 
Le  malade  cesse  de  maigidr.  Pendant  les  périodes  d’as- 
cension et  d’état,  obligé- de  faire  aux  dépens  de  lui-même 
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les  Irais  de  la  combuslion  ou  dépense  exagérée  qui  ap- 
partient à toute  fièvre,  il  avait  perdu  chaque  jour  une 
partie  de  son  poids  : une  observation  de  Wacbsmulh 
nous  apprend  que  cette  perle  au  moment  de  l’acmé  peut 
atteindre  un  kilogramme  pour  vingt-quatre  heures;  mais 
dès  que  la  défervescence  s’établit,  le  déchet  cesse  avec 
une  rapidité  vraiment  extraordinaire,  et  si  le  patient 
prend  quelque  aliment,  il  commence  aussitôt  à regagner 
une  partie  de  ce  qu’il  avait  perdu.  Le  malade  de  Wachs- 
muth,  dont  je  viens  de  vous  parler,  présenta  une  dimi- 
nution de  poids  de  718  grammes  la  veille  du  début  de  la 
défervescence  ; le  jour  même  où  le  thermomètre  com- 
mença à baisser,  il  ne  perdit  plus  que  57  grammes,  et  le 
lendemain,  comme  il  avait  été  légèrement  alimenté  depuis 
la  veille,  ce  jeune  homme  regagnait  déjà  200  grammes. 
L’importance  pratique  de  ces  données  pour  le  régime  des 
malades  après  la  défervescence  apparait  d’elle-même. 

Enfin  l’urine,  expression  mathématique  du  bilan  de 
l’organisme,  subit  dès  le  début  de  la  crise  une  série  de 
modifications  qui  lui  rendent  rapidement  ses  qualités 
physiologiques.  L’excrétion  d’urée,  qui,  durant  la  pé- 
riode d’état,  s’élève  ordinairement,  malgré  la  diète,  à 35, 
AO,  5C  grammes  par  jour,  et  qui  peut  même  atteindre 
le  chiffre  colossal  de  68,  70  et  85  grammes,  ainsi  que  le 
prouvent  certaines  observations  de  Melzger,  de  Vogel  et 
de  Parkes;  l’excrétion  d’urée,  dis-je,  retombe  en  quarante- 
huit  heures  à sa  moyenne  normale,  qui  oscille,  comme 
vous  le  savez,  entre  28  et  32  grammes.  La  production 
d’acide  urique  s’était  accrue  jusqu’à  80  centigrammes  et 
même  1 gramme  par  jour;  elle  s’abaisse  dans  le  même 
intervalle  à 50  ou  55  centigrammes,  poids  qui  en  exprime 
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la  moyenne  pour  l’élal  de  santé.  Les  chlorures,  en  revanche, 
qui  avaient  notablement  diminué  dés  le  stade  d’ascension, 
et  qui  pendant  l’acmé  tombent  fréquemment  à 1 gramme, 
à quelques  centigrammes  ou  même  à 0,  reparaissent  dans 
l’urine  dès  que  la  défervescence  est  commencée,  et  ils  s’y 
montrent  alors  en  bien  plus  grande  abondance 'qu’à  l’état 
physiologique.  En  effet,  les  chlorures  de  l’urine,  évalués 
en  chlorure  de  sodium,  ont  une  proportion  moyenne 
de  11  I grammes  pour  vingt-quatre  heures,  et  dans  la 
défervescence  de  la  pneumonie  ils  sont  compris  entre 
15  et  25  grammes.  Cette  augmentation  des  chlorures  est 
toujours  un  peu  plus  tardive  que  l’abaissement  initial  du 
chiffre  de  l’urée.  En  même  temps  que  ces  changements 
se  produisent  par  suite  de  la  cessation  de  la  combustion 
fébrile,  la* quantité  totale  d’urine  sécrétée  en  vingt-quatre 
heures  revient  à son  chiffre  normal,  au-dessous  duquel 
elle  était  tombée,  et  la  densité,  fortement  accrue  pendant 
l’acmé,  retombe  aux  movennes  de  la  santé. 

Vous  vovez,  messieurs,  l’admirable  enchaînement  des 
phénomènes  de  la  défervescence,  et  comment  ils  sont 
tous  le  résultat  physiologique  nécessaire  de  la  chute 
de  la  fièvre,  qui  marque  la  clôture  du  cycle  pneumo- 
nique. Vous  pouvez  comprendre  maintenant  pourquoi  je 
n’ai  rien  fait  à notre  malade.  Nous  savons  que  la  pneu- 
monie peut  guérir  seule,  premier  point  ; puis  les  con- 
naissances exactes  que  nous  possédons  aujourd’hui  sur  la 
marche  naturelle  de  la  maladie,  nous  permettent  d’ap- 
précier, avec  une  rigoureuse  précision  l’évolution  de 
chaque  cas  particulier,  et  de  la  comparer  jour  par  jour  au 
type  normal  : conséquemment,  lorsque  cette  comparaison 
ne  montre  chez  le  malade  aucLirie  déviation  notable  de  ce 


32 


DE  LA  PNEUMONIE  EllANCHE. 


type  régulier,  il  ii’exislc  aucune  raison  plausible  d’inler- 
veiiir,  et  de  troubler,  sous  prétexte  de  la  diriger,  une 
opération  naturelle  qui  marche  fort  bien  d’elle-même. 
Cette  conduite  est  d’autant  plus  légitime,  d’autant  plus 
nécessaire,  que  la  pneumonie  ne  présentant  aucune  indi- 
cation spécifique  constante  basée  sur  la  cause,  sur  la  nature 
de  l’affection  ou  sur  la  lésion,  les  raisons  d’agir  ou  indica- 
tions ne  peuvent  être  cherchées  que  dans  les  conditions 
particulières  de  l’individu,  et  dans  les  effets  produits  sur 
lui  par  la  maladie,  c’est-à-dire  dans  les  symptômes.  Lors 
donc  que  les  conditions,  individuelles  sont  favorables, 
lorsque  les  symptômes,  contenus  dans  de  justes  limites, 
parcourent  régulièrement  et  normalement  les  diverses 
phases  de  leur  évolution,  la  seule  indication  rationnelle 
est  de  ne  rien  faire,  et  d’attendre  patiemment  la  défer- 
vescence naturelle  de  la  phlegmasie. 

Telles  ont  été  précisément  les  circonstances  dans  les- 
quelles notre  malade  s’est  présenté  à notre  observation. 
La  fièvre,  dont  l’intensité  est  quelquefois  à elle  seule  une 
indication  formelle  d’agir,  était  modérée;  la  température, 
dont  l’élévation  extrême  est  par  elle-même  un  indice  de 
danger  imminent,  ne  dépassait  pas  hO  degrés;  la  dyspnée 
existait,  mais  n’était  pas  excessive;  les  battements  du  cœur 
et  le  pouls  avaient  une  force  satisfaisante;  les  phénomènes 
d’asphyxie  faisaient  défaut;  les  accidents  cérébraux  man- 
quaient, et  rien  ne  pouvait  en  faire  craindre  le  dévelop- 
pement. Enfin  les  conditions  antérieures  et  actuelles  du 
malade  étaient  rassurantes,  il  n’y  avait  rien  à faire  ; 
je  n’ai  rien  fait,  et  l’événement  a justifié  mon  ab- 
stention. 

Celte  conduite  est  celle  (}ue  vous  devez  tenir  dans  tous 
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les  cas  analogues.  Mais  gardez-vous,  messieurs,  de  tom- 
ber dans  une  exagération  condamnable;  gardez-vous  de 
transformer  mon  conseil  à portée  restreinte  et  définie  en 
une  proposition  absolue;  dans  beaucoup  de  cas  l’absten- 
tion serait  une  faute  : en  raison  même  des  sources  que 
j’ai  assignées  aux  indications,  il  est  facile  de  prévoir  que 
celles-ci  sont  éminemment  variables.  En  fait,  ne  l’ou- 
bliez pas,  il  existe  des  pneumoniques,  et  non  pas  des 
pneumonies,  et  vous  ne  devez  jamais  confondre  la  réserve 
thérapeutique  rationnelle  avec  l’inertie  de  parti  pris. 
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Analyse  des  tracés  thermoscopiques  de  quatre  pneumonies.  — Pneumonies 
franches.  — De  la  rougeur  des  pommettes.  — Pneumonies  adynamiques. 

— Adynamie  artificielle  du  tartre  stibié.  — Indications  thérapeutiques. 

Des  indications  de  la  saignée  dans  la  pneumonie.  — Dyspnée.  Action  de  la 
saignée  sur  ce  symptôme.  — Conséquences  pratiques.  — Des  signes 
fournis  par  le  pouls  au  point  de  vue  des  émissions  sanguines.  — De  la 
faiblesse  apparente  ou  oppression  des  forces.  — Interprétation  patho-,  I 

génique  de  cet  état.  — De  la  faiblesse  vraie.  — Signe  de  la  récurrence  I 

palmaire.  — Des  autres  indications  de  la  saignée.  I 

Messieurs,  | 

Le  malade  que  nous  avons  étudié  dans  notre  dernière 
leçon  m’a  donné  l’occasion  de  vous  exposer  la  marche 
naturelle  de  la  pneumonie,  et  de  vous  définir  les  cas  dans 
lesquels  l’abstention  complète  de  toute  thérapeutique, 
l’expectation  pure,  constitue  le  meilleur  traitement  à op- 
poser à la  maladie.  Je  veux  aujourd’hui  creuser  un  peu 
plus  ce  sujet,  dont  l’importance  pratique  ne  saurait  être 
exagérée,  et  je  me  propose  d’étudier  avec  vous  les  indi-  : 
cations  des  principales  méthodes  que  l’art  met  en  usage 
contre  la  pneumonie. 

Pour  arriver,  sur  cette  question,  à quelques  notions  . 
précises  qui  nous  puissent  guider  fidèlement  dans  la 
pratique,  il  importe  de  ne  pas  perdre  de  vue  un  seul  | 
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iristaiil  les  enseignements  de  la  physiologie,  qui  sont  la 
base  de  toute  thérapeutique  rationnelle,  comme  ils  sont 
le  fondement  de  toute  pathologie  scientifique;  il  faut  en 
outre  accepter  avec  impartialité,  sans  aveuglement,  mais 
sans  défiance  préméditée,  les  documents  positifs  dont 
l’observation  contemporaine  a enrichi  la  science.  Je  ne 
faillirai  ni  à Tune  ni  à l’autre  de  ces  obligations,  et  les  trois 
malades  dont  nous  allons  nous  entretenir  vous  seront  à la 
fois  un  exemple  et  une  démonstration. 

Mais  au  préalable,  et  pour  n’avoir  pas  à revenir  sur 
cette  partie  du  sujet,  je  vais  mettre  sous  vos  yeux  les 
courbes  thermométriques  qui  représentent  la  marche  de 
nos  quatre  pneumonies.  La  première  (fig.  1)  est  celle 
de  l’homme  qui  a fait  le  sujet  de  notre  précédente  con- 
férence. Durant  la  période  ascensionnelle,  le  thermo- 
mètre s’est  élevé  jusqu’à  /i0°,2  ; pendant  la  période  d’état 
dont  la  durée  a été  de  quarante-huit  heures,  la  chaleur 
s’est  maintenue  entre  39%2  et  39%9.  Ce  dernier  point,  le 
plus  élevé  de  la  période,  a immédiatement  précédé  le  dé- 
but de  la  défervescence-,  puis,  en  douze  heures,  le  ther- 
momètre est  tombé  de  l°,ô  , et  le  cinquième  jour  au  ma- 
tin nous  n’avions  plus  que  38%Zj.  Si  vous  faites  abstraction 
des  exacerbations  du  soir  qui  n’ont  pas  dépassé  h dixiè- 
mes, vous  voyez  que  la  température  s’est  rapprochée 
sans  interruption  de  la  normale,  qui  a été  atteinte  le  sep- 
tième jour  au  matin  ; la  défervescence  s’est  donc  effectuée 
en  (juaranle-huit  heures.  L’examen  du  tableau  vous  montre 
en  outre  que  la  marche  du  pouls  a été  régulièrement 
parallèle  à celle  de  la  température;  ce  rapport  est  généra- 
lement observé,  mais  il  ne  présente  pas  toujours  la  rigou- 
reuse exactitude  (|ue  vous  constatez  dans  le  fait  actuel. 
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La  seconde  courbe  ((ig.  2)  provient  d’une  fenirne  de 
Irenle-deux  ans  (salle  Sainte-Anne,  n"  1),  qui  nous  est 
arrivée  avec  une  pneumonie  du  lobe  inférieur  gauche. 
Pour  les  mêmes  raisons  que  je  vous  ai  longuement  énu- 
mérées à propos  du  cas  précédent,  la  maladie  a été  com- 
plètement abandonnée  à elle-même,  et  vous  avez  pu  en 
suivre  la  guérison  spontanée  et  rapide.  Nous  ne  savons 
rien  sur  la  période  ascensionnelle  de  cette  pneumonie 
que  nous  n'avons  observée  que  le  quatrième  jour  au 
malin.  Le  soir  du  cinquième  jour,  la  température  s’est 
élevée  à A0%2;  le  lendemain  malin,  elle  était  de  39", Zi, 
et  le  soir  de  ce  sixième  jour,  bien  loin  de  trouver  une 
exacerbation,  nous  n’observions  plus  que  38°, 2 : c’était 
là,  à n’en  pas  douter,  le  signal  de  la  erise,  et  vingt-quatre 
heures  après  le  début  de  l’abaissement  thermométrique, 
le  chiffre  de  37°, 2 était  atteint,  la  défervescence  était 
achevée.  Alors  s’est  présentée  une  particularité  que  je 
tiens  à vous  signaler,  bien  que  je  ne  sois  pas  en  mesure 
de  vous  en  donner  l’explication  : le  soir  du  septième  jour, 
le  thermomètre  est  remonté  à 38  degrés  ; il  s’est  main- 
tenu pendant  deux  jours  à 1 ou  2 dixièmes  au-dessous  de 
ce  chiffre,  pour  retomber  enfin  à 37°, Zi,  puis  à 37°, 2.  Ce- 
pendant l’examen  du  poumon  montrait  que  la  liquéfaction 
et  l’élimination  de  l’exsudât  s’achevaient  régulièrement; 
aucun  incident  nouveau  ne  s’était  produit,  il  était  certain 
que  la  défervescence  observée  du  sixième  et  du  septième 
jour  était  légitime  ; l’état  général  de  la  malade  le  dé- 
montrait d’ailleurs  surabondamment.  Chose  remarquable, 
l’abaissement  du  pouls  fut  ici  beaucoup  plus  lent  que  celui 
de  la  température,  et  il  n’atteignit  un  chiffre  normal  que 
vingt-quatre  heures  après  que  le  thermomètre  était  défi- 
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nilivement  tombé  à 37%2.  J’ai  déjà  observé  deux  ou  trois 
fois  cet  ensemble  de  phénomènes  exceptionnels,  et  je  n’ai 
pas  vu  que  la  guérison  en  fût  troublée  ou  retardée.  Cette 
remarque  est  pleinement  confirmée  par  le  fait  d’aujour- 
d’hui; après  la  défervescence,  la  réparation  locale  s’est 
effectuée  beaucoup  plus  rapidement  que  chez  notre  pre- 
mier malade,  sans  qu’il  ait  été  besoin  de  lui  venir  en  aide. 

Cette  malade  nous  a présenté  un  phénomène  que  nous 
avons  retrouvé  chez  la  femme  du  n°  8,  et  je  tiens  d’autant 
plus  à vous  le  signaler,  qu’il  est  en  parfaite  contradiction 
avec  les  données  classiques  sur  ce  point.  Vous  savez  qu’en- 
tre autres  signes  visibles  de  la  pneumonie,  on  a indiqué,  il 
y a bien  longtemps  déjà,  la  rougeur  des  pommettes;  or, 
ce  symptôme  peut  manquer  complètement  : premier  fait 
qu’il  ne  faut  pas  oublier.  Lorsqu’elle  existe,  la  rougeur 
peut  occuper  les  deux  joues,  mais  elle  peut  aussi  ne  se 
montrer  que  sur  une  seule.  C’était  précisément  le  cas 
chez  les  deux  malades  dont  je  parle  ; mais  la  rougeur 
unilatérale  siégeait  du  côté  opposé  à la  pneumonie,  con- 
trairement  à l’opinion  généralement  répandue,  qui  la 
localise  au  côté  correspondant.  En  est-il  toujours  comme 
chez  les  deux  femmes  que  vous  avez  eues  sous  les  yeux? 
Je  me  garderais  bien  de  le  dire,  puisque  M.  Gubler  a 
fait  connaître  des  observations  d’une  précision  irrépro- 
chable, qui  montrent  nettement  la  rougeur  malaire  sié- 
geant du  même  côté  que  la  lésion  du  poumon;  mais  ce 
que  je  puis  affirmer,  c’est  que  j’ai  déjà  observé  deux  faits 
semblables,  pneumonie  bien  limitée  à un  seul  poumon, 
rougeur  unilatérale  de  la  pommette  du  côté  opposé.  A 
ces  quatre  cas  sur  lesquels  il  n’y  a pas  de  doute  possible, 
vu  qu’il  s’agit  d’un  phénomène  dont  la  constatation 
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n’offre  aucune  difficulté,  et  que  j’ai  eu  soin  de  me  mettre 
à l’abri  de  la  cause  d’erreur  provenant  du  décubitus  du 
malade,  je  puis  en  ajouter  un  cinquième  plus  intéressant 
encore,  parce  qu’il  renferme  un  double  enseignement. 
Il  y a deux  ans,  j’ai  été  moi-même  atteint  d’une  pneu- 
monie franche  : elle  siégeait  à droite,  et,  durant  les 
deux  premiers  jours,  la  rougeur  de  ma  joue  gauche  a con- 
trasté d’une  manière  choquante  avec  la  coloration  de  la 
droite  ; de  plus,  cette  rougeur  coïncidait  avec  une  sensa- 
tion désagréable  de  chaleur  dans  tout  le  côté  gauche  de 
la  lace.  Mais  ce  n’est  pas  tout.  Cette  pneumonie  m’a  saisi 
brusquement,  brutalement.  Je  remplaçais  ici  même  mon 
regretté  maître  et  ami,  le  professeur  Natalis  Guillot,  et 
j’étais  venu  bien  portant  au  service,  lorsque,  au  qua- 
trième ou  au'cinquièmé”!!!,  dé* ma  première  salle,  je  suis 
pris  d’un  frisson  des  plus  intenses,  avec  tremblement  et 
claquement  des  dents  ; ce  frisson  dura  jusqu’au  milieu 
du  jour,  et  le  soir  seulement,  c’était  un  lundi,  je  ressentis 
né*poiin!*^~e~~côtè.  Or,  la  veille  de  ce  jour,  le  dimanche» 
“vers  le  sôirTn-but'lFan^illement  occupé  à travailler,' 
"j’avais  ressenti  une' chaleur  insolite  dans  le  côté  gauche' 
de  la  figure;  impatienté,  j’y  regardai  au  bout  de  quelque 
temps  : j’avais  la  joue  d’un  rouge  vif.  Ce  phénomène  per- 
sistajusqu’à  la  fin  de  la  journée  ; il  durait  encore  lorsque 
je  me  mis  au  lit,  et  le  lendemain  seulement  j'en  eus 
l’explication.  Mais,  tandis  qu’en  raison  du  siège  de  ce 
symptôme,  j’attendais  une  pneumonie  à gauche,  l’inflam- 
mation pulmonaire  était  à droite.  La  rougeur  de  la  pom- 
mette, qui  est  évidemment  le  résultat  de  la  perturbation 
des  nerfs  vasculaires,  a donc  précédé  de  quinze  heures  le 
frisson  révélateur  de  la  phlegmasie,  et  çelui-ci  a devancé 
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de  dix  heures  la  douleur  thoracique.  Ce  fait  nouveau  est 
d’un  haut  intérêt  au  point  de  vue  de  l’enchaînement  des 
phénomènes  initiaux  de  la  pneumonie  ; il  montre  péremp- 
toirement que  le  frisson  n’est  point  le  premier  effet  de  la 
maladie,  et  qu’avant  lui  il  y a déjà  dans  le  poumon  des 
altérations  capables  de  modifier  l’action  des  nerfs  vas- 
culaires, et  cela  assez  fortement,  pour  que  la  perturba- 
tion, se  propageant  à distance,  se  révèle  par  la  rougeur 
et  la  chaleur  anormales  de  la  joue.  C’est  là  une  observa- 
tion délicate  et  précoce  dont  l’occasion  ne  se  présentera 
que  bien  rarement  : on  ne  peut  guère  la  faire  que  sur  soi- 
même;  aussi  je  ne  regrette  pas  la  maladie  qui  m’a  permis 
de  constater  et  de  vous  faire  connaître  ce  fait  intéressant. 
Quant  au  siège  de  la  rougeur  du  côté  opposé  à la  lésion, 
phénomène  qne  j’ai  déjà  observé  cinq  fois,  en  me  comp- 
tant, il  trouve  son  explication  dans  la  décussation,  très- 
variable  et  fort  peu  précisée  jusqu’ici,  des  branches  du 
sympathique  et  du  nerf  vague,  qui  entrent  dans  la  com- 
position du  plexus  pulmonaire.  C’est  un  de  ces  faits  dans 
lesquels  l’observation  pathologique  peut  et  doit  compléter 
les  renseignements  de  l’anatomie  et  de  la  physiologie 
expérimentales. 

Notre  troisième  cas  est  digne  d’intérêt  à plusieurs 
égards.  Un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans,  de  constitution 
moyenne,  plutôt  faible  que  robuste,  nous  est  arrivé  au 
sixième  jour  d’une  pneumonie  qui  occupait  le  lobe  infé- 
rieur et  une  petite  portion  du  lobe  moyen  du  poumon 
droit.  Le  soir  de  ce  jour,  le  pouls  était  à 120;  la  tempéra- 
ture atteignait  le  chiffre  inquiétant  de  àl°,2  ; l’hépatisation 
était  totale  et  uniforme  (fig.  3).  Vingt-quatre  heures  plus 
lard,  au  soir  du  septième  jour,  le  pouls  était  à 110,  et  le 
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lhermomètre  marquait  encore  AO", 8.  A dater  de  cet 
instant,  la  crise  commence  ; le  huitième  jour  au  matin, 
nous  trouvons  8A  au  pouls,  39  degrés  pour  la  tempéra- 
ture ; l’exacerbation  vespérale  ne  ramène  qu’une  élévation 
de  A dixièmes.  Le  neuvième  jour  au  matin,  nous  sommes 
à 38  degrés,  le  soir  à 38", 2 : tout  va  au  mieux,  et  nous 
annonçons  pour  le  matin  du  dixième  jour  le  retour  delà 
chaleur  normale.  Nos  prévisions  ne  se  réalisent  pas;  à ce 
moment-là,  nous  sommes  encore  à 38°,  et  au  soir  de  ce 
même  jour  nous  retrouvons,  à notre  grande  stupéfaction, 
le  chiffre  énorme  de  AI", 2;  le  pouls  est  remonté  à 120. 
Que  s’était-il  passé  ? Le  thermomètre  permettait  de  l’af- 
firmer : bien  que  le  malade  se  trouvât,  lui,  dans  un  état 
aussi  satisfaisant  que  le  matin,  il  était  clair  qu’une  nou- 
velle poussée  phlegmasique  s’était  produite  ; et  en  effet,  la 
réparation  continuait  dans  le  poumon  droit,  mais  un 
point  pneumonique  très-limité  se  révélait  à gauche.  Cette 
nouvelle  détermination  fut  d’ailleurs  de  très-courte  durée. 
Le  onzième  et  le  douzième  jour,  la  température  se  main- 
tint au  delà  de  AO  degrés;  mais  le  treizième  au  matin, 
il  n’y  avait  plus  que  38  degrés  ; et  en  une  nouvelle 
étape  de  vingt-quatre  heures  le  thermomètre  atteignit  le 
chiffre  37,  au-dessous  duquel  il  tomba  encore,  pour 
n’accuser  au  matin  du  quinzième  jour  que  36°, 8.  La  gué- 
rison, cette  fois,  fut  définitive. 

Vous  voyez,  messieurs,  qu’il  existe  une  corrélation  in- 
stantanée et  mathématique  entre  les  résultats  de  l'explo- 
ration thermométrique  et  l’état  de  l’organisme  ; et  dans 
l’espèce,  l’élévation  subite  et  anormale  de  la  température, 
alors  surtout  que  l’abaissement  critique  a été  constaté, 
impose  l’obligation  d’examiner  aussitôt  avec  le  plus 
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grand  soin  Tappareil  respiratoire,  car  c’est  le  signe  certain 
d’une  complication  nouvelle. 

La  courbe  thermométrique  que  vous  avez  sous  les  yeux 
permet  de  constater  un  fait  intéressant,  qui  n’est  pas 
propre  à la  pneumonie,  mais  se  rencontre  également 
dans  d’autres  maladies  fébriles.  La  défervescence  définitive 
a abaissé  la  température  du  malade  au-dessous  du  degré 
physiologique  : le  treizième  jour  au  matin  il  nous  a pré- 
senté 37  degrés,  et  vingt-quatre  heures  j)lus  tard  la  chute 
avait  continué,  nous  n’avions  plus  que  36%8  ; le  quinzième 
jour  la  chaleur  est  remontée  au  chiffre  normal.  Un  pareil 
phénomène  n’est  point  rare;  parfois  même  la  température 
reste  plus  longtemps  que  chez  notre  malade,  au-dessous 
de  la  limite  naturelle,  et  elle  ne  remonte  que  lorsque  le 
convalescent,  sous  l’influence  d’un  régime  convenable, 
commence  à reprendre  des  forces  et  à réparer  ses  pertes. 
Ce  refroidissement  exagéré  est  toujours  un  signe  de  fai- 
blesse ; et  de  fait  on  l’observe,  soit  chez  les  individus  dé- 
hiles, soit  chez  ceux  qui,  robustes  d’ailleurs,  ont  dû  faire 
les  frais  d’une  fièvre  prolongée  ou  exceptionnellement 
intense. 

Mais  l’intérêt  de  la  pneumonie  dont  je  viens  de  vous 
rappeler  les  diverses  phases  n’est  point  borné  aux  phéno- 
mènes lhermométriques,  et  j’appelle  votre  plus  sérieuse 
attention  sur  l’enseignement  d’un  autre  ordre  qui  ressort 
de  ce  fait  clinique.  Lorsque  nous  avons  vu  ce  jeune 
homme  pour  la  première  fois,  au  sixième  jour  de  sa 
fluxion  de  poitrine,  il  était  dans  un  état  vraiment  alar- 
mant. Les  symptômes  locaux  ne  présentaient  rien  d’inso- 
lite ; mais  avec  la  température  énorme  et  le  pouls  rapide 
(pie  je  vous  ai  signalés,  le  patient  était  sous  le  coup  d’une 
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proslraüon  profonde  : immobile,  les  yeux  demi-clos,  il 
sortait  à regret  de  son  état  de  somnolence,  pour  répondre 
par  quelques  mots  péniblement  articulés  aux  questions 
qui  lui  étaient  adressées  ; dès  qu’on  cessait  de  lui  parler, 
il  retombait  dans  son  apathique  indifférence,  il  ne  témoi- 
gnait aucune  spontanéité.  D’ailleurs  les  traits  étaient 
tirés,  les  yeux  entourés  du  cercle  noir  abdominal,  et  les 
joues  étaient  plaquées  de  ces  taches  rouges  violacées,  qui 
sont  trop  souvent  de  sinistre  augure.  La  langue  était 
sèche,  la  peau  légèrement  visqueuse,  et  la  petitesse  du 
pouls  n’était  pas  moins  choquante  que  sa  fréquence.  L’as- 
pect du  malade  n’avait  plus  rien  de  l’habitus  caractéris- 
tique de  la  pneumonie  franche,  et  à ne  faire  le  diagnostic 
que  d’après  l’apparence  extérieure,  on  eût  certainement 
affirmé  l’existence  d’une  fièvre  typhoïde  grave  à son  se- 
cond septénaire.  A ces  phénomènes,  messieurs,  ajoutez  une 
diarrhée  durant  depuis  trois  jours,  et  vous  conviendrez, 
sans  doute,  que  la  situation  était  vraiment  inquiétante. 
Nous  étions  au  soir  du  sixième  jour  d’une  pneumonie 
accompagnée  de  diarrhée  et  d’adynamie;  la  température 
atteignait  le  maximum  observé  dans  cette  maladie  ; la 
fièvre  était  violente  : il  était  à craindre  que  nous  n’eussions 
affaire  à l’un  de  ces  malades  dont  l’organisme  ne  peut  suf- 
fire, à la  dépense  du  travail  pyrétique,  et  qui  tombent  ra- 
pidement épuisés  dans  un  collapsus  mortel.  Si  les  choses 
se  présentaient  réellement  ainsi  ; si  aucune  circonstance 
accidentelle  ne  venait  expliquer  cet  état  alarmant  et  en 
atténuer  la  signification,  le  pronostic  était  absolu,  irrévo- 
cable ; le  patient  était  perdu.  Mais  avant  de  prononcer  cet 
arrêt,  il  fallait  épuiser  la  liste  des  éventualités  favorables, 
et  comme  le  malade  ne  nous  était  arrivé  qu’au  soir  du 
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sixième  jour,  il  fallait,  avant  toutes  choses,  reconstituer 
l’histoire  de  ces  six  premiers  jours,  et  rechercher  si  ce 
jeune  homme  n’avait  pas  subi  quelque  action  thérapeu- 
tique qui  pût  rendre  compte  des  symptômes  graves  que 
nous  observions.  C’est  là,  ne  l’oubliez  jamais,  une  pré- 
caution de  première  nécessité.  Toutes  les  fois  que  vous 
n’avez  pas  suivi  un  malade  dès  le  début,  toutes  les  fois 
que  vous  ignorez  les  phases  pathologiques  et  thérapeu- 
tiques qu’il  a traversées,  vous  devez  suspendre  votre  ju- 
gement et  mettre  tous  vos  soins  à dégager  ces  éléments 
primordiaux  d’appréciation.  Alors  seulement  vous  pourrez 
vous  prononcer  et  agir  en  parfaite  connaissance  de  cause. 

Notre  malade  avait  été  traité  avant  son  entrée  à l’hô- 
pital, cela  était  évident,  car  il  portait  sur  la  poitrine  le 
pansement  d’un  vésicatoire  qui  avait  au  moins  trois  jours 
de  date  ; d’un  autre  côté,  nous  ne  trouvions  aucune  trace 
d’émission  sanguine,  ni  locale  ni  générale,  et  jusqu’à  ce 
point  nous  pouvions  nous  renseigner  par  nous-même  et 
de  visu.  Mais  ces  renseignements  n’étaient  pas  suffisants. 
Certains  médicaments  à dose  trop  élevée  ou  trop  prolon- 
gée ont  précisément  pour  résultat  final  uncollapsus  com- 
plet, que  rien  ne  différencie  de  celui  qui  naît  de  la  ma- 
ladie ; et  c’était  là  le  point  important  qui  devait  être 
élucidé.  Il  n’était  guère  probable  que  le  traitement  pra- 
tiqué en  ville  eût  consisté  simplement  dans  l’application 
d’un  vésicatoire,  tout  au  moins  devions-nous  faire  tous  nos 
clforts  pour  éclaircir  une  question  dont  la  réponse  modi- 
fierait peut-être  du  tout  au  tout  notre  jugement  et  notre 
conduite. 

Après  un  interrogatoire  persévérant  dont  l’état  du  ma- 
lade augmentait  singulièrement  les  difficultés,  je  suis 
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enfin  parvenu  au  but.  Ce  jeune  homme  avait  été  traité 
dès  le  seeond  jour  de  sa  maladie,  et  en  môme  temps 
qu’on  lui  avait  appliqué  un  vésieatoire,  on  lui  avait  admi- 
nistré une  potion  dont  il  ne  pouvait  indiquer  la  nature  ; 
mais  cette  potion  avait  produit  des  nausées,  des  vomisse- 
ments, phénomènes  qui  avaient  fait  place  le  lendemain  à 
une  diarrhée  persistante.  Nous  ne  pouvions  hésiter,  cette 
potion  contenait  certainement  du  tartre  stibié;  et  comme 
elle  avait  été  continuée  jusqu’au  milieu  du  sixième  jour, 
c’est-à-dire  pendant  quatre  jours  et  demi , c’est  à Tin- 
fluence  du  médicament  qu’il  fallait  rapporter  ce  collapsus 
remarquable,  que  n’expliquaient,  ni  les  conditions  du 
malade,  ni  l’étendue  de  la  lésion  pulmonaire.  Dès  lors 
tout  changeait  de  face.  11  ne  s’agissait  plus  d’une  adyna- 
mie naturelle  née  de  l’impuissance  de  l’organisme  ; c’était 
une  adynamie  artificielle  que  nous  avions  à combattre,  et 
il  devenait  infiniment  probable , en  raison  de  l’âge  de 
l’individu,  qu’elle  disparaîtrait  rapidement  avec  la  cause 
qui  l’avait  engendrée,  et  que  la  maladie,  délivrée  de  cet 
élément  perturbateur,  pourrait  encore  accomplir  heureu- 
sement son  évolution  normale. 

Je  me  bornai  donc  à interrompre  une  médication  déjà 
trop  prolongée  ; je  prescrivis  pour  boisson  du  bouillon 
léger,  et  vous  avez  pu  constater  vous-mêmes  la  rapidité 
avec  laquelle  le  malade  est  sorti  de  son  état  de  prostra- 
tion : dès  le  lendemain  (septième  jour),  la  diarrhée  était 
arrêtée;  le  pouls,  toujours  aussi  fréquent,  avait  repris 
de  la  force  ; la  face  commençait  à s’animer,  et  le  huitième 
jour  au  matin  ce  jeune  homme  nous  présentait  la  défer- 
vescence remarquable  dont  nous  avons  étudié  les  carac- 
tères. Tout  allait  donc  au  mieux  ; nos  prévisions  étaient 
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pleinement  justifiées,  et  celte  issue  favorable  venait  dé- 
montrer après  coup  la  véritable  origine  de  l’adynamie 
antérieure.  Cependant  le  malade  en  subissait  encore  les 
effets,  car  après  la  chute  de  la  fièvre,  il  était  manifestement 
plus  affaibli  que  ne  l’eût  été  un  homme  de  son  âge  au  neu- 
vième jour  d’une  pneumonie  franche  abandonnée  à elle- 
même;  aussi  lorsque  je  constatai,  le  dixième  jour,  le  retour 
de  la  fièvre  et  l’apparition  d’un  nouveau  point  pneumoni- 
que, je  fus  pour  le  coup  sérieusement  inquiet,  et  sans  me 
préoccuper  autrement  de  la  vivacité  du  mouvement  fébrile, 
je  m’empressai  de  remplir  une  indication  qui  m’apparais- 
sait positive,  impérieuse.  Un  traitement  fortement  tonique 
fut  institué  : le  malade  prit  chaque  jour  3 grammes 
d’extrait  de  quinquina,  250  grammes  de  vin  de  Bordeaux; 
je  donnai  pour  tisane  de  l’eau  vineuse,  pour  régime  ali- 
mentaire quatre  bouillons,  et  quatre  jours  plus  tard  nous 
avions  la  satisfaction  de  voir  cet  homme  hors  d’affaire. 
Six  jours  après  il  quittait  l’hôpital,  parfaitement  guéri. 
Soyez  certains  que  le  traitement  mis  en  usage  a eu  pour 
effet,  non-seulement  de  hâter  le  début  de  la  convalescence, 
mais  aussi  d’en  abréger  notablement  la  durée. 

Ce  fait  important,  dont  l’analogue  est  loin  d’être  rare, 
doit  être  pour  vous  la  source  de  plusieurs  enseignements: 
il  vous  a fait  connaître  cet  état  adynamique  artificiel  qui 
résulte  de  l’action  du  tartre  stibié  ; en  vous  montrant 
qu’il  ne  faut  pas  toujours  imputer  d’emblée  à la  maladie 
les  phénomènes  symptomatiques  observés,  il  vous  prouve 
la  nécessité  d’une  circonspection  extrême  dans  l’appré- 
ciation clinique,  et  vous  apprend  les  moyens  d’éviter  l’er- 
reur; il  vous  permet  de  saisir  l’une  des  indications  les 
plus  nettes  de  la  médication  tonique  dans  la  pneumonie  ; 
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enfin,  et  ce  n’esl  pas  là  le  moins  imporlanl,  il  vous 
démontre  péremptoirement,  mathématiquement,  sans 
réplique  possible,  que  le  traitement  perturbateur  institué 
en  ville  n’a  eu  d’effet  que  sur  le  malade,  mais  non  sur  la 
maladie,  dont  il  n’a  pas  abrégé  la  durée  d’une  heure.  Re- 
marquez bien  la  situation  : ce  jeune  homme  avait  été  mis 
à l’usage  du  tartre  stibié  dès  le  second  jour  de  sa  pneu- 
monie ; la  médication  a été  continuée  jusqu’au  milieu  du 
sixième  jour,  et  cependant  la  défervescence  n’a  commencé 
que  le  huitième  jour  au  matin,  plus  tard,  par  conséquent, 
que  dans  la  majorité  des  pneumonies  laissées  à leur 
marche  naturelle.  En  fait,  le  traitement  n’a  pas  soulagé  le 
malade,  il  n’a  pas  modifié  la  maladie  ; il  n’a  donc  eu  aucun 
résultat.  Pardon,  je  me  trompe,  il  en  a eu  un  ; il  a plongé 
le  patient  dans  un  collapsus  complet  qui  lui  a fait  courir 
un  danger  réel. 

J’arrive  à notre  quatrième  cas  de  pneumonie. 

Il  concerne  une  femme  de  trente-huit  ans,  entrée  salle 
Sainte-Anne,  n“  8,  au  cinquième  jour  d’une  pneumonie 
droite,  qui  avait  produit  l’hépatisation  complète,  absolue, 
du  lobe  inférieur  et  du  lobe  moyen. 

La  courbe  thermométrique  (fig.  à)(l)  vous  montre 
que  la  température  n’a  pas  dépassé  39“,8,  et  que  la 
crise,  commencée  le  septième  jour  au  matin,  complè- 
tement effectuée  le  neuvième,  n’a  pas  présenté  l’abais- 
sement continu  caractéristique.  Ces  irrégularités , qui 
vous  montrent  que  la  maladie  n’a  pas  eu  dans  ses  allu- 
res sa  précision  habituelle,  ont  été  le  fait  des  conditions 
générales  de  la  maladie.  La  lésion  n’a  présenté  rien 
d’insolite,  ni  dans  sa  période  d’état,  ni  dans  son  déclin* 

(1)  Voyez  page  AO, 
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L’examen  de  ce  fait,  l’exposé  et  la  juslificalion  de  ma 
conduite,  me  permettront  de  compléter  l’étude  du  traite- 
ment de  la  pneumonie. 

Bien  qu’âgée  de  trente-huit  ans  seulement,  cette  femme 
du  n°  8 avait  une  apparence  cachectique  qui  frappait  au 
premier  coup  d’œil,  et  qui  a survécu  à sa  maladie.  C’est 
que,  de  constitution  naturellement  chétive,  cette  malheu- 
reuse a porté  le  rude  fardeau  de  la  misère,  et  que  son 
organisme  s’est  depuis  longlemps  épuisé  pour  suppléer 
à une  réparation  insuffisante.  Dans  de  telles  conditions,  il 
était  certain  qu’une  maladie  aiguë  quelconque  prendrait 
chez  elle  la  forme  adynamique,  et  lorsque  vous  l’avez 
vue  au  cinquième  jour  de  sa  pneumonie,  vierge  de  tout 
traitement,  elle  vous  offrait  en  effet  un  tableau  saisissant 
de  l’état  de  collapsus. 

La  route  à suivre  était  donc  nettement  tracée;  et,  laissant 
de  côté  toute  méthode  thérapeutique  dépressive,  il  fallait 
s’occuper  au  plus  vite  de  soutenir  cet  organisme  défaillant, 
et  lui  donner,  s’il  en  était  temps  encore,  les  forces  néces- 
saires pour  supporter  la  maladie  eten  attendre  la  résolution . 

D’où  vient  donc  que  j’ai  hésité  quelques  instants  avant 
de  prendre  un  parti,  et  que  vous  m’avez  entendu  dis- 
cuter l’opportunité  d’une  saignée? 

C’est  que  notre  malade  présentait,  avec  son  adynamie 
profonde,  une  dyspnée  énorme,  qui  l’obligeait  à être  assise 
plutôt  que  couchée  dans  son  lit.  Sa  respiration  haule^ 
anxieuse  et  gémissante,  atteignait  âO  par  minute^  et  si  queL 
que  chose  pouvait  étonner,  c’était  l’absence  de  cyanose, 
avec  une  gêne  aussi  notable  de  l’acte  respiratoire*  Or,  la 
dyspnée  dans  la  pneumonie  a toujours  été  donnée  comme 
une  indication  positive  de  la  saignée,  et  en  présence  de 
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à ce  précepte  traditionnel.  Je  savais  qu’en  pareille  occur- 
rence, une  large  émission  sanguine  est  un  moyen  héroïque 
qui  lait  justice  du  symptôme  dyspnée  avec  une  rapidité 
vraiment  merveilleuse.  Je  savais  aussi  que  la  gêne  de  la 
respiration  peut  contribuer  puissamment  à la  production 
du  collapsus,  et  au  milieu  de  ces  éléments  contradictoires, 
j’hésitais.  L’hésitation,  vous  le  voyez,  était  plus  que  légi- 
time, elle  était  un  devoir;  car  c’était  ici  un  de  ces  cas 
dans  lesquels  une  détermination  inopportune  peut  tuer 
le  patient. 

En  somme,  nous  nous  trouvions  en  présence  de  deux 
indications  opposées:  la  dyspnée  commandait  impérieu- 
sement la  saignée,  les  conditions  antérieures  et  l’état 
général  de  la  malade  défendaient  d’y  avoir  recours  ; il  n’y 
avait  pas  de  conciliation  possible  entre  ces  deux  termes , 
il  fallait  choisir  et  obéir  sur  l’heure  à l’une  de  ces  indica- 
tions. Laquelle  devait  être  suivie?  voilà  la  question. 

Après  une  nouvelle  et  attentive  appréciation,  j’ai  rejeté 
la  saignée,  et  j’ai  prescrit  du  vin  de  Bagnols  et  de  l’extrait 
de  quinquina.  Ce  sont  les  raisons  de  ma  détermination 
que  je  veux  maintenant  vous  exposer.  11  me  suffira  pour 
cela  de  vous  rappeler  le  mode  pathogénique  de  la  dyspnée 
dans  la  pneumonie,  et  d’examiner  avec  vous  l’action 
précise  delà  saignée  sur  ce  phénomène. 

Quant  au  premier  point,  nous  avons  établi  dans  notre 
précédente  leçon  que  la  dyspnée  pneumonique  résulte  de 
causes  multiples , qui  peuvent  être  rapportées  à deux 
groupes  : modifications  physiques,  qui  diminuent  mécani- 
quement le  champ  de  l’hématose  et  l’absorption  de  l’oxy- 
gène ; modifications  chimiques  résultant  de  la  suractivité 
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fébrile  des  combuslions  organiques,  et  ayant  pour  effet 
une  consommation  plus  grande  du  gaz  comburant. 

Or,  la  saignée  n’agit  que  sur  l’élément  mécanique  de 
la  dyspnée.  Vous  enlevez  du  sang  : aussitôt  la  tension 
s’abaisse  dans  le  système  artériel,  et  particulièrement  dans 
l’artère  pulmonaire  où  elle  était  anormalement  accrue  ; 
la  circulation  du  cœur  aux  poumons  devient  plus  active, 
la  stase  périphérique  diminue  autour  du  tissu  hépatisé  ; 
et  cet  ensemble  de  circonstances,  perméabilité  plus 
grande  du  poumon,  renouvellement  plus  complet  et  plus 
rapide  du  sang  dans  l’appareil  respiratoire,  concourt  à 
faciliter  l’aération  du  liquide.  La  physiologie  enseigne 
que  dans  ces  conditions  nouvelles  la  dyspnée  doit  dimi- 
nuer; elle  diminue  en  effet,  le  soulagement  du  malade 
est  instantané.  Mais  attendez  un  peu,  vous  allez  voir  ce 
(lu’il  en  faut  penser. 

Ce  soulagement,  messieurs,  est  Ihtalement  temporaire. 
Quelques  heures  à peine  se  sont  écoulées  depuis  la  saignée, 
que  déjà  le  sang  extrait  est  remplacé  par  de  l’eau  ; de 
sorte  qu’au  point  de  vue  mécanique,  les  conditions  de  la 
circulation  redeviennent  sensiblement  les  mêmes.  La 
dyspnée  réparait  alors  plus  intense  qu’auparavant,  pour 
des  raisons  que  je  vous  dirai  bientôt,  et  si  vous  voulez 
rendre  à votre  malade  l’amélioration  momentanée  dont 
il  a joui,  il  faut  absolument  lui  pratiquer  une  nouvelle 
saignée,  que  souvent  du  reste  il  demande  de  lui-même, 
tant  il  a été  soulagé  par  la  première.  Les  mêmes  effets, 
puis  les  mêmes  nécessités  se  reproduisent  ainsi  jusqu’à 
ce  que  la  résolution  de  la  phlegmasie  et  la  chute  de  la 
fièvre  fussent  disparaître  définitivement,  et  la  dys]»née,  et 
les  causes  qui  lui  donnent  naissance. 
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Retenez  donc  ce  premier  fait  : le  soulagement  produit 
par  la  saignée  est  momentané,  parce  que  les  conditions 
mécaniques  qu’elle  modifie  se  reproduisent  nécessaire- 
ment au  bout  de  quelque  temps.  Ce  n’est  pas  tout.  La 
saignée  produit  dans  la  constitution  chimique  du  sang 
des  modifications  importantes  qu’il  est  essentiel  de  con- 
naître, pour  apprécier  exactement  l’action  de  ce  moyen 
thérapeutique.  Les  plus  importantes  de  ces  modifications 
sont  les  suivantes  : augmentation  de  l’eau,  accroissement 
de  la  fibrine,  diminution  des  globules;  conséquemment, 
la  saignée  agit  sur  le  sang  de  la  même  manière,  dans  le 
même  sens  que  la  phlegmasie;  et  comme  cet  état  du  sang 
est,  ainsi  que  nous  l’avons  vu,  une  cause  efficace  de 
dyspnée,  il  s’ensuit  que  votre  émission  sanguine,  qui 
atténue  pour  un  moment  quelques-unes  des  conditions 
mécaniques  de  la  gêne  respiratoire,  ajoute  directement 
à la  puissance  des  causes  chimiques  qui  entretiennent  ce 
symptôme.  Vous  perdez  d’un  côté  ce  que  vous  gagnez  de 
l’autre,  et  vous  tournez  ainsi  dans  un  véritable  cercle 
vicieux.  Ce  circuit  n’a  pas  d’issue,  à moins  que  la  nature 
n’amène  la  résolution  de  l’inflammation,  et  l’observa- 
tion confirme  cette  conclusion  anticipée  que  dicte  la  phy- 
siologie. 

En  dernière  analyse,  la  saignée  soulage  merveilleuse- 
ment le  symptôme  le  plus  pénible  de  la  pneumonie,  la 
dyspnée;  et  si  l’on  répète  le  remède  à mesure  que  le  mal 
se  reproduit,  on  peut  ainsi  donner  au  patient  le  bénéfice 
d’un  soulagement  durable,  grâce  auquel  il  traverse  plus 
paisiblement  les  phases  naturelles  de  sa  maladie. 

Mais,  me.ssieurs,  songez-y  bien  : le  premier  devoir  du 
médecin  n est  pas  üc  soulager,  c’est  de  guérir,  ou,  pour 
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dire  plus  vrai,  d’aider  le  malade  à guérir.  Si  la  saignée 
était  un  moyen  parfaitement  inoffensif,  cette  réflexion 
n’aurait  pas  de  raison  d’être,  c’est  évident;  mais  il  n’en 
est  point  ainsi.  ■ 

Ce  soulagement  que  vous  procurez  au  malade  n’est 
point  un  don  gratuit,  c’est  lui  qui  en  fait  les  frais,  il  le 
paye  du  sang  que  vous  lui  enlevez  ; reste  donc  à savoir 
s’il  est  en  état  de  supporter  cette  dépense.  Question  d’au- 
tant plus  légitime,  qu’il  s’agit  ici  d’une  dépense  de  luxe, 
car  quelque  grand  que  soit  le  soulagement  du  symptôme, 
la  durée  de  la  maladie  n’en  est  pas  modifiée  d’une  heure, 
tenez-le  pour  certain. 

Il  y a là  une  question  d’appréciation  individuelle  qui 
se  présente  à vous  dans  toute  pneumonie  avec  dyspnée 
intense  : vous  avez  entre  les  mains  un  moyen  merveilleux 
d’atténuer  ce  symptôme  si  pénible,  mais  vous  savez  que 
ce  moyen  a aussi  pour  résultat  constant  un  affaiblissement 
plus  ou  moins  notable.  Chaque  malade  vous  impose  donc 
le  problème  suivant  : Faut-il  soulager  la  dyspnée  au  prix 
d’une  certaine  débilité?  A cette  question,  qui  ne  doit 
jamais  être  laissée  sans  solution,  vous  répondrez  de  di- 
verses manières,  mais  toujours  d’après  la  même  méthode'. 

C’est  une  estimation  proportionnelle  à établir  entre  les 
forces  du  malade,  la  durée  et  les  effets  de  la  maladie, 
d’une  part,  et  les  résultats  connus  du  traitement  palliatif 
d’autre  part.  Vous  êtes,  par  exemple,  au  deuxième  jour 
d’une  pneumonie  : déjà,  si  vous  avez  recours  à l’explora- 
tion thermométrique,  vous  pouvez  prévoir  quelle  sera 
l’intensité  maximum  du  mouvement  fébrile,  et  partant  la 
perte  imposée  à l’organisme  du  fait  de  la  fièvre  ; vous  savez 
que  votre  malade  devra  supporter  ccttc  consommation 
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exagérée  de  sa  propre  substance  pendant  sept  ou  huit 
jours  encore  peut-être,  car  rien  ne  vous  indique  à l’avance 
si  sa  pneumonie  entrera  en  défervescence  le  sixième,  le 
neuvième  ou  le  dixième  jour;  et,  dans  cette  incertitude, 
la  prudence  veut  que  votre  appréciation  soit  basée  sur 
le  délai  maximum.  Muni  de  ces  données,  qui  sont  l’élé- 
ment fixe  du  problème,  le  médecin  doit  examiner  si  le 
malade  est  en  état  de  supporter  une  spoliation  artificielle 
ajoutée  à la  spoliation  naturelle  qui  résulte  de  la  maladie. 
Cet  élément,  essentiellement  mobile,  est  fourni  par  l’àge  de 
l’individu,  sa  constitution,  son  état  habituel  de  santé,  et 
les  conditions  dans  lesquelles  il  a contracté  sa  pneumonie. 
Si  tous  ces  renseignements  sont  favorables  et  concourent 
dans  le  même  sens,  faites  une  saignée,  répétez-la  au 
besoin  : dans  cette  situation  bien  définie,  vous  êtes  cer- 
tains de  soulager  le  patient  sans  compromettre  l’avenir; 
dans  le  cas  contraire,  abstenez-vous,  car  vous  ne  devez 
pas,  dans  le  but  de  combattre  un  symptôme,  quelque  pé- 
nible qu’il  soit,  enlever  à votre  malade  les  ressources  dont 
il  a besoin  pour  atteindre  le  terme  de  sa  pblegmasie.  Il 
va  sans  dire  que  l’intensité  même  de  la  dyspnée  doit  être 
prise  en  Considération  dans  cette  pondération  médicale, 
qui  doit  précéder  la  détermination  pratique.  Il  est  des 
cas,  heureusement  rares,  dans  lesquels  ce  symptôme  est 
assez  violent  pour  être  par  lui-même  une  cause  de  danger 
prochain  : il  faut  alors,  c’est  le  cas  de  le  dire,  parer  au 
plus  pressé,  et,  au  risque  même  de  débiliter  le  malade,  il 
convient  de  combattre  un  phénomène  dont  la  violence 
peut  tuer  avant  la  résolution  de  la  maladie. 

Telles  sont,  messieurs,  les  bases  de  cette  appréciation, 
dont  je  puis  bien  vous  indiquer  les  principes,  mais  dont 
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les  nuances,  infiniment  variables,  écbappent  à toute  des- 
cription didactique;  c’est  là  le  domaine  du  tact  médical. 
Vous  avez  cependant  pour  cette  estimation  clinique  un 
guide  fidèle  qui  ne  vous  fera  jamais  défaut,  si  vous  savez 
l’interroger  : ce  guide,  c’est  le  pouls.  Lorsqu’il  est  plein, 
ample  et  fort,  il  vous  donne  un  renseignement  d’une 
valeur  absolue,  et  le  symptôme  est  aussitôt  interprété  que 
constaté.  Avec  un  pareil  pouls,  il  n’y  a pas  de  débilité 
actuelle,  il  y a chez  le  malade  une  force  suffisante  pour 
que  vous  puissiez  recourir  à un  traitement  spoliateur,  si 
les  autres  conditions  le  demandent.  Mais  la  situation  est 
moins  nettement  définie  lorsque,  comme  chez  notre 
femme,  le  pouls  se  distingue  par  sa  petitesse;  il  ne  sera 
pas  inutile  de  nous  arrêter  quelques  instants  sur  ce  point. 

Les  anciens  ont  dit  que  la  petitesse  du  pouls  n’est  pas 
toujours  une  contre-indication  de  la  saignée,  parce  qu’elle 
n’est  pas  toujours  un  signe  de  faiblesse;  on  peut,  dans  la 
période  ascensionnelle  et  dans  la  période  d’état  des 
maladies  aiguës,  de  la  pneumonie  entre  autres,  observer 
un  pouls  petit  chez  des  individus  robustes  et  bien  consti- 
tués, qui  possèdent,  et  au  delà,  les  forces  nécessaires  pour 
mener  à bonne  fin  leur  maladie.  Il  y a alors,  suivant  le 
langage  de  l’école,  oppression  des  forces,  et  non  débilité 
réelle  : la  preuve,  c’est  que,  si  Ton  pratique  une  saignée, 
le  pouls  se  relève  et  reprend  de  l’ampleur  et  de  la  force. 
Cela  est  parfaitement  exact;  et,  quoique  je  n’aime  pas 
beaucoup  celle  expression  d’oppression  des  forces  qui 
voilait,  sous  une  figure  mystique,  l’ignorance  de  la  cause 
des  phénomènes  signalés,  je  conviens  que  l’assertion 
empirique  et  le  conseil  pratique  qui  eu  découle  sont 
tnndés  sur  une  observation  rigoureuse. 
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Mais,  d’im  autre  côté,  il  est  des  cas  plus  nombreux  en- 
core où  la  petitesse  du  pouls,  se  liant  à une  débilité  réelle, 
devient  une  contre-indication  positive  de  la  saignée  ; le 
même  phénomène  symptomatique  peut  ainsi  fournir  deux 
indications  opposées,  et  il  devient  extrêmement  impor- 
tant de  distinguer  entre  ces  deux  ordres  de  faits. 

Je  vous  ferai  connaître,  dans  un  instant,  les  moyens  de 
faire  cette  distinction  au  lit  du  malade  ; mais  je  veux 
d’abord  vous  donner  la  raison  physiologique  de  la  pré- 
tendue oppression  des  forces,  c’est-à-dire  de  cette  peti- 
tesse du  pouls  qui,  chez  un  individu  vigoureux,  disparaît 
après  une  émission  sanguine. 

La  lésion  de  la  pneumonie  a pour  effet  constant,  nous 
l’avons  vu,  une  gêne  plus  ou  moins  grande  dans  la  cir- 
culation cardio-pulmonaire.  Pour  peu  que  cette  gêne  soit 
considérable , il  se  produit  dans  les  cavités  droites  du 
cœur  une  stase  sanguine  qui,  de  proche  en  proche,  gagne 
les  viscères  et  les  extrémités  périphériques  du  système 
veineux.  La  difficulté  de  la  déplétion  des  vaisseaux  noirs 
augmente  directement  les  obstacles  que  doit  surmonter 
le  sang  artériel  pour  traverser  le  réseau  capillaire,  et  dans 
ces  conditions  mécaniques  anormales,  la  contraction  du 
cœur  a beau  se  faire  avec  énergie,  l’ondée  sanguine  est 
faible,  le  pouls  est  petit.  Enlevez  alors  du  sang,  la  stase  dis- 
paraît,votre  déplétion  artificielle  compense  pour  un  temps 
l’obstacle  qui  existe  sur  un  point  de  l’appareil  circulatoire, 
les  rapports  convenables  se  rétablissent  entre  l’arbre  arté- 
riel et  l’arbre  veineux;  l’ondée  sanguine  n’est  peut-être  pas 
plus  volumineuse,  mais  l’impulsion  initiale  qui  la  met  en 
mouvement  se  transmet  et  se  fait  sentir  avec  plus  de  force 
dans  les  vaisseaux  artériels  ; le  pouls  devient  plus  ample 


INDICATIONS  FOURNIES  PAR  LE  POULS.  &5 

et  plus  fort,  en  un  mot  il  se  relève.  Voilà  la  raison  de  ce 
phénomène  singulier;  voilà  cette  fameuse  oppression  des 
forces,  dont  tout  le  mystère  est  dans  les  modifications  mé- 
caniques que  la  lésion  pulmonaire  introduit  dans  le  mode 
circulatoire.  Inutile  d’ajouter  que  si  la  petitesse  du  pouls 
tient  à un  état  adynamique  véritable,  elle  ne  disparaît 
point  après  la  saignée,  qui  l'accroît  infailliblement. 

Quant  à la  distinction  clinique  entre  ces  deux  états  op- 
posés, elle  est  fort  heureusement  d’une  simplicité  égale 
à son  importance  ; abstraction  faite  des  autres  conditions 
propres  au  malade,  cette  distinction  est  fournie  nette- 
ment, sans  erreur  possible,  par  l’exploration  du  cœur  et 
par  le  phénomène  de  la  récurrence  palmaire. 

Si  avec  un  pouls  petit,  vous  constatez  que  les  battements 
cardiaques  sont  énergiques  et  réguliers,  si  l’impulsion 
est  forte,  si  en  un  mot  il  y a discordance,  au  profit  du 
cœur,  entre  la  force  de  l’organe  central  de  la  circulation 
et  celle  des  pulsations  artérielles  périphériques , soyez 
assurés  alors  que  la  petitesse  du  pouls  ne  provient 
pas  d’un  état  de  faiblesse  vraie  ; la  débilité  n’est  qu’ap- 
parente , et  si  d’importants  motifs  vous  commandent 
de  tirer  du  sang,  les  qualités  du  pouls  ne  sont  point  en 
elles-mêmes  une  contre-indication.  — Les  résultats  de 
votre  examen  comparatif  sont-ils  différents,  existe-t-il  une 
concordance  parfaite  entre  la  petitesse  du  pouls  et  la 
faiblesse  du  cœur,  oh  ! alors  la  débilité  est  réelle  ; car  cette 
concordance  signifie  que  la  petitesse  du  pouls  n’est  pas 
l’effet  des  conditions  anormales  de  la  circulation  péri- 
phérique, elle  signifie  que  la  faiblesse  de  fartère  est  la 
conséquence  directe  de  celle  du  cœur,  et  comme  celle-ci 
ne  peut  tenir  qu’à  la  défaillance  du  système  nerveux 
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qui  préside  ;i  la  contractilité  de  l’organe,  il  y a là  un 
signe  positif  d’adynamie  vraie. 

Ce  mode  d’appréciation  peut  être  corroboré  par 
l’examen  de  la  récurrence  palmaire.  Ce  signe , plus 
délicat  que  le  précédent,  peut  vous  être  très-utile  dans 
certains  cas  où  les  battements  du  cœur  n’étant,  à vrai  dire, 
ni  faibles  ni  forts,  vous  hésitez  sur  la  signification  véri- 
table du  pouls.  Voici  en  quoi  consiste  ce  phénomène. 
Explorez  la  radiale  d’un  individu  bien  portant  ; puis  après 
avoir  acquis  la  notion  des  qualités  du  pouls,  comprimez 
l’artère  assez  fortement  pour  en  effacer  le  calibre  :les  bat- 
tements disparaissent,  cela  va  sans  dire,  et  vous  ne  sentez 
plus  le  choc  de  l’ondée  sanguine  qui  vient  frapper  le 
doigt  compresseur  sans  pouvoir  passer  outre.  Placez  alors 
un  doigt  de  votre  autre  main  au-dessous  du  point  com- 
primé, vous  percevrez  une  pulsation  dans  le  bout  inférieur 
de  l’artère  : celte  pulsation  est  fournie  par  une  ondée  ré- 
currente qui  passe  à travers  les  anastomoses  palmaires.  En 
l’état  de  santé,  celte  pulsation  rétrograde  apparaît  pour 
ainsi  dire  instantanément,  dès  que  votre  compression  a 
rendu  la  radiale  imperméable  sur  un  point,  et  de  plus,  le 
battement  récurrent  a les  mêmes  qualités  de  force  et  d’am- 
plitude que  le  battement  normal.  Il  n’en  est  plus  ainsi  dans 
la  maladie.  Dés  que  la  puissance  contractile  du  cœur 
faiblit,  la  pulsation  récurrente  palmaire  retarde  dans  son 
apparition,  et  elle  est  notablement  moins  forte  que  la 
pulsation  normale  directe  ; à mesure  que  l’impulsion  car- 
diaque diminue,  le  battement  en  retour  s’atténue,  jus- 
qu’à ce  qu’enfin  il  ne  soit  plus  du  tout  perceptible,  sinon 
à de  rares  intervalles,  ce  qui  est  toujours  d’un  fiicheux 
augure.  Tel  est  le  phénomène  delà  récurrence  palmaire; 
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fidèle  dans  les  renseignements  qufil  fournit , simple 
quant  à l’exploration  qu’il  nécessite,  ce  signe  ne  mé- 
rite certainement  pas  l’oubli  complet  dans  lequel  il  est 
tombé. 

Les  diverses  sources  d’indications  que  je  viens  de  vous 
faire  connaître,  je  les  ai  attentivement  explorées  chez 
notre  malade,  et  mon  hésitation  n’a  pas  été  de  longue 
durée.  A côté  d’une  dyspnée  intense,  indication  positive 
de  la  saignée,  nous  trouvions  une  constitution  ruinée  par 
la  misère,  et  un  abattement  complet.  Cet  abattement 
d’ailleurs  était  l’expression  d’une  adynamie  réelle,  car  en 
même  temps  que  le  pouls  était  petit  et  sans  résistance, 
les  battements  du  cœur  étaient  faibles,  l’impulsion  sans 
’ vigueur,  et  la  récurrence  palmaire,  à peine  marquée,  était 
difiicilement  appréciable.  Toute  spoliation  était  impos- 
sible : enlever  à cette  femme  une  fraction  quelconque  des 
ressources  qui  lui  restaient,  eût  été  une  faute  aux  con- 
séquences peut-être  irréparables;  nous  ne  pouvions,  nous 
ne  devions  pas  exposer  notre  malade  à un  tel  péril,  dans  le 
but  unique  de  lui  procurer  un  soulagement  de  quelques 
heures.  Je  n’ai  pas  fait  de  saignée,  j’ai  donné  pour  boisson 
du  bouillon  coupé,  et  pour  tout  médicament  2 grammes 
d’extrait  de  quinquina  et  200  grammes  de  vin  de  Bor- 
deaux. Bien  m’en  a pris  d’avoir  agi  de  la  sorte,  vous  le 
verrez  bientôt. 

Mais  avant  de  vous  raconter  la  fin  de  cette  histoire,  je 
tiens  à compléter  l’exposé  des  indications  de  la  saignée 
dans  la  pneumonie.  La  dyspnée  et  l’élévation  considérable 
de  température  qui  existe  le  plus  souvent  avec  elle,  ne 
sont  point  les  seules  circonstances  qui  indiquent  les  émis- 
sions sanguines;  cette  méthode  thérapeutique  présenté 
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deux  au  1res  indications  sur  lesquelles  règne  un  accord 
unanime. 

Autour  de  la  zone  enflammée,  bien  et  dûment  hépa- 
tisée, se  produit  .généralement  une  hypérémie  collatérale 
qui  se  révèle  par  des  râles  sous-crépitants  plus  ou  moins 
fins,  entourant  en  ceinture  la  région  du  souffle  et  des 
râles  crépitants.  Cette  hypérémie  est  souventaccompagnée 
d’une  transsudation  séreuse,  qui  a pour  résultat  l’infil- 
tration œdémateuse  d’une  portion  du  parenchyme.  Or,  si 
ces  altérations  secondaires  occupent  une  certaine  étendue, 
elles  deviennent  par  elles-mêmes  une  source  de  danger 
prochain  ; ajoutant  leurs  eft'ets  à ceux  de  la  lésion  pneu- 
monique, elles  diminuent  comme  elle  le  champ  de  l’hé- 
matose, et  peuvent  amener  l’insuffisance  respiratoire. 
Si  la  congestion  ou  l’œdèrne  occupe  les  deux  poumons, 
le  péril  est  plus  pressant  encore,  cela  est  évident.  Mais 
tandis  que  la  lésion  inflammatoire  est  une  lésion  fixe  sur 
l’évolution  de  laquelle  vous  ne  pouvez  absolument  rien, 
ces  hypérémies  secondaires  avec  ou  sans  œdème  sont 
des  phénomènes  mobiles,  directement  justiciables  de  la 
saignée.  Dans  ces  conditions  donc,  et  toute  réserve  faite, 
bien  entendu,  de  l’état  général  du  malade,  faites  une 
large  émission  sanguine  , répétez-la  au  besoin;  vous 
obéirez  à une  indication  rationnelle,  et  vous  amenderez 
positivement  les  accidents  surajoutés  à la  maladie,  du  fait 
de  ces  congestions  mécaniques  secondaires. 

Une  troisième  indication  de  la  saignée  est  fournie  par 
des  phénomènes  beaucoup  plus  rares  qu’il  importe  de 
bien  connaître.  Ce  sont  la  somnolence,  la  torpeur  avec 
engourdissement  et  fourmillements  des  extrémités,  la  tur- 
gescence des  jugulaires,  la  teinte  cyanique  de  la  fiice  et 
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des  lèvres  ; symptômes  qui,  isolés  ou  réunis,  indiquent  le 
ralentissement  et  la  stase  de  la  circulation  encéphalique. 
Comme  les  précédents , ces  phénomènes  sont  d’ordre 
mécanique,  et  la  soustraction  d’une  certaine  quantité  de 
sang  est  le  meilleur  moyen  de  les  dissiper. 

On  a prétendu  qu’il  y aune  quatrième  indication  de  ce 
moyen  thérapeutique.  Si,  dit-on,  vous  voyez  le  malade 
tout  à fait  au  début,  alors  qu’il  n’existe  que  de  l’en- 
gouement pulmonaire,  c’est-à-dire  la  congestion  qui 
précède  l’hépatisation,  vous  pouvez,  par  une  vigoureuse 
attaque  au  moyen  de  la  saignée,  dissiper  cette  con- 
gestion initiale  et  arrêter  ainsi  le  développement  ulté- 
rieur de  la  maladie.  Rien  de  moins  certain,  sachez-le 
bien.  Qu’une  congestion  mécanique  disparaisse  sous 
l’influence  d’une  émission  sanguine  convenablement 
abondante,  cela  n’est  pas  douteux;  encore  cet  effet  n’est-il 
obtenu  qu’autant  que  l’hypérémie  est  parfaitement 
simple,  je  veux  dire  sans  modification  aucune  des  élé- 
ments périvasculaires;  mais  une  congestion  inflammatoire 
est  accompagnée  dès  le  début  de  changements  importants 
dans  toute  l’étendue  et  dans  tous  les  éléments  du  ter- 
ritoire qu’elle  occupe,  et  réussît-on  même  à diminuer  la 
quantité  du  sang  dans  cette  région,  ce  qui  n’est  rien 
moins  que  prouvé,  on  n’aurait  encore  rien  gagné  quant  au 
développement  des  lésions  histologiques,  contemporaines 
de  l’hypérémie.  Cette  impuissance  est  surtout  frappante 
pour  la  congestion  pneumonique.  En  bonne  conscience, 
cette  congestion  ne  peut  être  attaquée  que  lorsqu’elle 
s’est  manifestée.  Or,  par  quoi  se  révèle -t-elle  à nous?  Par 
les  raies  crépitants  fins  du  début.  Mais  puisqu’il  y a des 
raies  crépitants,  l’exsudation  fibrineuse  intra-vésiculaire 
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a commencé  à se  faire,  les  éléments  propres  du  tissu 
périvasculaire  sont  modifiés,  et  vous  pouvez  alors  tirer  du 
sang  tant  que  vous  voudrez  ; vous  n’empêcherez  pas 
que  les  vésicules  pulmonaires  ne  contiennent  un  liquide 
coagulable,  vous  n’empêcherez  pas  que  ce  liquide  ne  se 
coagule,  partant  vous  n’empêcherez  pas  l’hépatisation  et 
ses  conséquences.  C’est  parce  qu’on  n’a  pas  assez  tenu 
compte  de  cette  distinction  capitale  entre  la  congestion 
simple  résultant  uniquement  d’un  changement  dans  le 
calibre  des  vaisseaux,  et  la  congestion  inflammatoire,  qui 
marche  dès  le  premier  instant  avec  des  modifications  ma- 
térielles des  éléments  histologiques,  qu’on  a cru  pouvoir 
admettre  l’indication  que  je  combats.  L’anatomie  patho- 
logique et  l’observation  démentent  cette  assimilation  et 
la  conséquence  thérapeutique  qu’on  en  a voulu  tirer. 

En  résumé,  l’opportunité  de  la  saignée  dans  la  pneu- 
monie est  limitée  aux  trois  indications  que  nous  avons 
précédemment  établies  ; 1°  dyspnée  intense  et  tempé- 
rature élevée  ; 2“  troubles  mécaniques  de  la  circulation 
pulmonaire  ; hypérémie  et  œdème  ; 3°  phénomènes  de 
stase  encéphalique.  Ces  indications  rationnelles  basées, 
remarquez-le  bien,  sur  la  genèse  et  les  effets  des  phéno- 
mènes morbides,  doivent  en  toute  circonstance  prendre 
la  place  des  propositions  vagues  et  mal  définies  dans  les- 
quelles a dû  se  renfermer  pendant  des  siècles  un  empi- 
risme peu  éclairé.  Et  si  ces  indications  sont  purement 
symptomatiques,  ne  vous  en  étonnez  point,  je  vous  ai 
dit  déjà  qu’il  n’en  existe  pas  d’autres  dans  la  pneumonie 
franche. 
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Messieurs, 

J’ai  exposé  et  discuté  longuement  les  raisons  pour  les- 
quelles je  me  suis  abstenu  de  la  saignée  chez  notre  inté- 
ressante malade  de  la  salle  Sainte-Anne  ; mais  les  émis- 
sions sanguines  ne  sont  pas  le  seul  traitement  actif  que 
l’on  puisse  opposer  à la  pneumonie;  deux  autres  moyens, 
le  tartre  stibié  et  la  digitale,  sont  journellement  employés 
avec  d’incontestables  avantages,  etl’élude  que  nous  avons 
entreprise  resterait  infructueuse  peut-être,  insuffisante  à 
coup  sûr,  si  je  ne  vous  rendais  compte  des  motifs  qui 
dans  le  cas  actuel  m’ont  empêché  de  recourir  à ces  agents 
thérapeutiques. 

Vous  comprendrez  aisément  mes  réserves  lorsque  vous 
serez  édifiés  sur  l’action  réelle  de  ces  médicaments.  Or 
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celle  action  si  complexe  en  apparence  peut  être  carac- 
térisée d’un  mot  : ce  sont  des  anlifébriles  ; ils  modifient 
la  température  et  le  pouls.  C’est  assez  vous  dire  qu’ils  sont, 
eux  aussi,  des  médicaments  de  symptômes,  et  qu’ils  ne 
font  rien  sur  la  maladie.  Quelques  développements  suffi- 
ront pour  justifier  cette  proposition. 

Que  se  passe-t-il  en  effet  chez  le  pneumonique  auquel 
vous  administrez  le  tartre  stibié  à la  dose  dite  contro-sti- 
mulante,  c’est-à-dire  dans  la  proportion  de  20  à /lO  cen- 
tigrammes par  jour?  Abstraction  faite  des  cas  exception- 
nels dans  lesquels  le  médicament  produit,  malgré  toutes 
les  précautions,  des  vomissements  incessants,  il  s’établit 
bientôt  chez  le  malade  une  période  de  tolérance  durant 
laquelle  l’émétique  ne  détermine  plus  aucun  effet  vomitif. 
C’est  alors  qu’en  vertu  de  l’action  dépressive  qu’il  exerce 
sur  le  système  nerveux,  le  tartre  stibié  amène  un  état  nau- 
séeux plus  ou  moins  marqué,  un  abaissement  notable  de  la 
température  et  du  pouls,  et  l’augmentation  delà  sécrétion 
rénale  et  cutanée.  En  même  temps  le  malade  éprouve 
une  sensation  particulière  d’alanguissement  qu’il  est 
difficile  de  décrire,  mais  dont  je  puis  vous  certifier  la 
réalité  pour  l’avoir  éprouvée  ; et  en  fait  il  se  sent  mieux 
parce  qu’il  est  délivré  dans  une  certaine  mesure  de  l’im- 
pression pénible  qui  résulte  de  la  chaleur  fébrile.  Par  son 
action  antipyrétique  le  remède  a un  autre  effet,  qui,  à 
des  degrés  variables,  appartient  à tous  les  médica- 
ments anlifébriles  : il  diminue  la  dépense  de  l’organisme 
en  restreignant  l’activité  des  combustions  interstitielles 
dont  l’énergie  est  toujours  mesurée  par  le  chiffre  ther- 
mométrique  de  la  chaleur.  Ces  effets  du  tartre  stibié 
sont  temporaires  comme  ceux  de  tous  agents  Ihéra- 
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peuliquGS  qui  s’adressent  à des  symptômes,  ils  dispa- 
raissent au  bout  de  quelque  temps,  plus  ou  moins,  selon 
les  individus  ; et  si  vous  voulez  maintenir  cet  état  artificiel 
de  détente  durant  toute  la  période  d’acmé  de  la  maladie, 
il  faut  de  toute  nécessité  prolonger  l’administration  du 
médicament. 

C’est  précisément  là,  messieurs,  qu’est  le  danger  de  la 
méthode.  Ces  effets  salutaires,  ce  mieux-être  dont  le  ma- 
lade a conscience,  sont  la  conséquence  de  l’action  hypo- 
sthénisante  du  remède  sur  le  système  nerveux  ; exagérez 
cette  dépression,  vous  arrivez  au  collapsus,  vous  créez  un 
état  quasi  paralytique  du  système  qui  gouverne  tous  les 
autres,  et  vous  plongez  votre  patient  dans  cette  adynamie 
artificielle  dont  vous  avez  eu  un  saisissant  exemple  chez 
le  jeune  homme  de  la  salle  Saint-Charles.  Si  du  moins  le 
traitement  poussé  jusqu’à  cette  limite  extrême  avait  pour 
effet  certain  de  hâter  la  résolution  de  l’hépatisation,  et  de 
diminuer  la  durée  de  la  maladie,  on  aurait  un  motif  spé- 
cieux pour  jouer  cette  partie  hasardeuse  dont  le  malade 
est  l’enjeu;  on  pourrait  dire  qu’en  dernière  analyse, 
l’asthénie  stibiée  est  avantageuse  malgré  ses  dangers, 
puisqu’elle  restreint  de  quelques  jours  la  durée  du  travail 
anormal  imposé  à l’organisme;  mais,  il  n’en  est  rien,  et 
je  dois  à ce  sujet  vous  prémunir  contre  une  faute  qui  fut 
générale  à une  certaine  époque,  et  qui  est  encore  trop 
souvent  commise  aujourd’hui. 

On  a dit,  on  a répété  que  le  tartre  stibié  possède,  entre 
autres  propriétés,  celle  de  favoriser  la  liquéfaction  et  la 
résoF'ption  de  l’exsudât  pulmonaire,  et  qu’ainsi  il  abrège, 
et  souvent  d’une  façon  marquée,  la  durée  totale  de  la  ma- 
ladie. C’est  là  une  pure  hypothèse  : il  n’y  a pas  d’autres 
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effets  certains  du  médicament  que  les  effets  antilebrilcs 
que  je  vous  ai  fait  connaître;  la  prétention  contraire  a pu 
être  mise  en  avant  avec  quelque  chance  de  succès  à 
l’époque  où  l’on  n’était  pas  renseigné  sur  la  marche 
naturelle  de  la  pneumonie.  En  voyant  alors  des  pneu- 
monies traitées  par  le  tartre  stibié  entrer  en  résolution 
au  cinquième,  au  sixième,  au  septième  jour,  on  a pu 
croire  que  cette  crise  rapide  était  le  résultat  direct  de  la 
médication.  Mais,  lorsque  l’observation  de  centaines  de 
pneumonies  abandonnées  à elles-mêmes  eut  démontré  que 
la  résolution  du  cinquième  au  septième  jour  est  la  règle, 
et  que  la  défervescence  plus  tardive  est  l’exception,  la  pré- 
somption précédente  dut  tomber  d’elle-même  : elle  tomba 
en  effet,  et  ne  fut  plus  pour  tout  médecin  impartial  que  le 
vestige  de  l’erreur  d’un  autre  âge.  C’est  là  un  des  progrès 
les  plus  considérables  de  la  thérapeutique  contemporaine. 
Savez-vous,  en  effet,  ce  qui  arrive  si  l’on  croit  la  lésion 
pneumonique  directement  justiciable  de  la  médication  sti- 
biée?  Par  une  juste  conséquence,  on  cherche  les  indica- 
tions pour  ou  contre  dans  les  conditions  mêmes  de  la  lé-* 
sion.  On  donne  l’émétique  au  malade.  Le  lendemain,  on 
trouve  le  poumon  dans  le  même  état;  nouvelle  adminis- 
tration du  médicament.  Un  jour  plus  tard,  l’hépatisation 
persiste  ; c’est  sans  doute  que  le  traitement  n’a  pas  été 
assez  énergique,  il  faut  le  continuer  en  augmentant  la 
dose.  La  prostration  arrive,  qui  empêche  la  résolution 
naturelle  de  se  faire  ; on  la  met  sur  le  compte  de  la  ma- 
ladie qui  résiste  encore  au  remède  dirigé  contre  elle.  On 
redouble  d’efforts,  on  concentre  toute  son  attention  sur 
l’altération  anatomique,  sans  songer  à l’individu  qui  en  est 
affecté  ; on  frappe  à coups  pressés  sur  le  malade  pour 
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aKeilidre  cette  maladie  rebelle,  et  le  patient  succombe, 
non  pas  à sa  pneumonie,  dont  il  eût  peut-être  triomphé, 
mais  à l’empoisonnement  antimonial,  résultat  d’une  thé- 
rapeutique aveugle  et  tumultueuse.  Et  ce  n’est  pas  là, 
prenez-y  garde,  un  tableau  de  fantaisie.  Gela  s’est  vu  pour 
l’éméiique  au  temps  de  Rasori,  comme  cela  s’est  vu  pour 
la  saignée  au  temps  de  Broussais:  pour  l’un,  c’était  la  dia- 
thèse de  stimulus  qu’il  fallait  vaincre  avec  le  tartre  stibié; 
pour  l’autre,  c’était  l’irritation  qu’il  fallait  enlever  avec  le 
sang,  pour  ne  pas  dire  avec  le  malade.  Et  le  hasard, 
venant  au  secours  de  ma  démonstration,  vous  a permis 
de  saisir  sur  le  vif,  la  semaine  dernière,  les  résultats  de  la 
niédication  stibiée  infiniment  trop  prolongée.  Nul  doute 
pour  moi,  je  vous  le  dis  en  toute  conscience,  que  le 
jeune  malade  dont  je  vous  ai  retracé  l’histoire,  n’eût 
succombé  au  bout  de  trente-six  à quarante-huit  heures, 
si  le  traitement  mis  en  usage  depuis  cinq  jours  et  demi 
eût  été  continué  ; mais  lorsque  l’organisme,  rendu  à 
lui-même,  eut  été  délivré  de  cette  perturbation  profonde 
qui  lui  avait  enlevé  avec  ses  forces  tous  ses  moyens 
d’action,  il  a promptement  conduit  à bonne  fin  la  lésion 
et  la  maladie,  que  la  médication  antérieure,  vous  l’avez 
constaté  vous-mêmes,  n’a  pas  abrégée  d’une  heure.  Que 
le  souvenir  de  ce  fait  soit  votre  guide  dans  la  pratique, 
et  qu’il  vous  rappelle  toujours  l’action  réelle  et  les  indi- 
cations véiitables  du  lartre  stibié  dans  la  pneumonie. 

La  situation,  vous  pouvez  le  comprendre  maintenant,  est 
la  même  que  pour  la  saignée.  Ce  p’est  ni  dans  le  nom  de 
la  maladie,  ni  dans  son  caractère  phlegmasique,  ni  dans 
la  lésion,  (jne  les  indications  doivent  être  puisées;  c’est 
dans  les  caractères  de  la  lièvre  et  dans  l’élat  général  du 
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malade  : dans  la  fièvre,  parce  que  le  médicament  n’ai^it 
que  sur  ce  symptôme  ; dans  le  malade,  parce  que  c’est  aux 
dépens  de  ses  forces  que  l'action  antifébrile  est  obtenue, 
et  qu’il  faut  avant  tout  qu’il  soit  en  état  de  supporter  la 
dépression  artificielle  que  vous  allez  lui  faire  subir.  La 
détente  produite  par  l’émétique  n’est  d’ailleurs  qu’un 
soulagement,  et  vous  n’en  pouvez  rien  préjuger  quant  à 
la  durée  probable  et  à l’issue  de  la  pneumonie  ; par  ce 
traitement  le  malade  est  placé  dans  des  conditions  moins 
pénibles  pour  attendre  la  résolution  de  sa  phlegmasie, 
mais  il  ne  gagne  rien  quant  à la  résolution  elle-même,  et 
vous  retrouvez  ici  la  nécessité  de  cette  estimation  pro- 
portionnelle, dont  je  vous  ai  si  longuement  entretenus 
à propos  de  la  saignée. 

Si  la  température  se  maintient  à un  degré  médiocre,  de 
38%5  à 39%5,  par  exemple  ; si  le  pouls,  de  fréquence  mo- 
dérée, est  fort  sans  être  dur,  plein  sans  être  résistant  ; si 
le  malade  ne  se  plaint  pas  d’un  sentiment  d’oppression, 
qui  existe  parfois  très-pénible,  sans  dyspnée  objectivement 
appréciable;  si  en  un  mot  l’orgasme  pyrétique  n’est  pas 
d’une  violence  inquiétante,  quelle  que  soit  d’ailleurs  la 
constitution  de  l’individu,  vous  ne  donnerez  pas  le  tartre 
stibié,  car  il  n’existe  aucune  indication  réelle  de  ce  mé- 
dicament : en  l’administrant  dans  ces  circonstances,  vous 
ne  feriez  que  suivre  passivement  la  routine  du  traitement 
quand  même.  Si  au  contraire  les  conditions  sont  inverses; 
si,  en  raison  de  l’intensité  du  mouvement  fébrile,  la 
situation  du  patient  est  vraiment  pénible  et  douloureuse, 
vous  donnerez  alors  l’émétique,  et  vous  le  donnerez  avec 
de  grands  avantages.  Au  bout  de  dix-huit  à vingt-quatre 
heures,  la  détente  sera  effecluéej  et  votre  malade  sera 
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dans  une  situation  beaucoup  plus  salisfaisante  pour  at- 
tendre la  défervescence.  Mais  en  présence  de  ce  résultat 
lieureux,  n’oubliez  pas  le  mécanisme  spécial  par  lequel 
cette  amélioration  est  produite;  surveillez  attentivement 
l’état  des  forces,  et  au  premier  signe  de  faiblesse  fourni 
par  le  pouls,  le  cœur  ou  l’habitus  extérieur,  arrêtez  la 
médication,  et  substituez  d’emblée  à l’agent  hyposthé- 
nisant,  qui  va  dépasser  l’elTet  utile,  un  médicament 
tonique,  l’extrait  de  quinquina  par  exemple,  associé, 
suivant  le  cas,  à une  petite  quantité  de  vin.  Guidée  par 
ces  données  précises  et  rigoureuses,  l’administration  du 
tartre  stibié  vous  rendra  de  grands  services,  et  au  bout 
de  quelque  temps  de  pratique  vous  observerez,  vous  aussi, 
un  fait  que  j’ai  souvent  constaté  : c’est  qu’il  n’est  guère 
de  pneumonie  qui  exige  l’emploi  de  ce  remède  pendant 
plus  de  quarante-huit  à soixante  heures.  Ce  temps  suffit 
en  général  pour  assurer  au  malade  le  bénéfice  de  l’action 
médicamenteuse  ; persistez,  et  vous  arriverez  à l’action 
toxique.  Enfin,  je  le  répète  encore,  je  le  répéterai  à 
satiété,  l’état  de  la  lésion  pulmonaire  ne  fournit  aucune 
notion  quant  à l’opportunité  de  la  médication  stibiée; 
indications  et  contre-indications  doivent  être  exclusive- 
ment cherchées  dans  l’état  général  du  malade  et  dans  les 
caractères  de  la  fièvre. 

Les  considérations  précédentes  sont  entièrement  appli* 
cables  à la  digitale.  Ce  médicament,  dont  Fusage  tend  à se 
vulgariser  de  plus  en  plus  dans  le  traitement  de  la  pneu- 
monie, est,  lui  aussi,  un  anlifébrile,  et  pas  autre  chose;  il 
abaisse  le  pouls  et  la  température  plus  rapidement  que 
l’émétique,  et  détermine,  comme  ce  dernier,  un  état  nau- 
séeux qui  est  toutefois  moins  marqué.  L’action  est  simi- 
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laii'c  autant  que  possible,  vous  le  voyez  : avec  la  digitale 
comme  avec  le  tartre  stibié,  vous  atténuez,  vous  supprimez 
même  parfois  l’élément  le  plus  pénible  de  la  maladie,  à 
savoir,  la  fièvre,  de  sorte  que  votre  malade  porte  plus 
légèrement  à terme  sa  lésion  pneumonique  ; mais  avec  I J 
l’im  comme  avec  l’autre  de  ces  agents,  si  vous  oubliez 
dans  votre  dépression  artificielle  la  mesure  compatible 
avec  les  forces  de  l’individu,  vous  produisez  l’épuisement 
du  système  nerveux:  épuisement  primitif  avec  l’émétique, 
qui  agit  d’emblée  comme  hyposthénisant;  épuisement  se- 
condaire avec  la  digitale,  qui  exerce  d’abord  une  action 
excitante  sur  certains  départements  de  l’encéphale,  et 
vous  passez  avec  une  rapidité  souvent  terrifiante  de  la 
détente  au  collapsus.  Le  mode  d’action  étant  le  même, 
les  avantages  et  les  dangers  des  médicaments  sont 
identiques. 

Néanmoins  le  tartre  stibié  et  la  digitale  sont  plus  fré- 
quemment indiqués  que  la  saignée,  parce  qu’agissant  en 
définitive  dans  le  même  sens,  ils  ne  présentent  pas  au 
même  degré  le  danger  des  émissions  sanguines.  La 
raison,  c’est  qu’ils  ne  produisent  aucune  spoliation  ma- 
’térielle  ; ils  font  simplement  fonctionner  le  malade  dans  un 
certain  mode  plus  favorable,  et  le  conduisent  ainsi  dans 
des  conditions  meilleures  à la  défervescence  naturelle.  Une 
fois  d’ailleurs  qu’on  est  éclairé  sur  les  inconvénients  de 
ces  remèdes  antifébriles,  il  est  facile  de  s’en  mettre  à 
l’abri  : ce  sont  des  médicaments  dont  vous  êtes  toujours 
parfaitement  maîtres,  et  dont  vous  pouvez  à votre  gré 
mesurer  l’action  ; ils  ont  donc  dans  les  conditions  que 
j’ai  définies  une  incontestable  utilité. 

Je  vous  ai  dit,  messieurs,  que  les  méthodes  thérapeu- 
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tiques  que  nous  venons  (ie  passer  en  revue,  saignée, 
tartre  stibié,  digitale,  s’adressent  exclusivement  à certains 
symptômes  de  la  pneumonie,  et  ne  modifient  en  quoi  que 
ce  soit  l’évolution  finale  de  la  maladie  elle-meme.  L’étude 
de  l’action  de  ces  médications,  d’une  part,  l’exposé  des 
diverses  phases  de  la  lésion  pneumonique,  d’autre  part, 
ont  dû  déjà  justilier  à vos  yeux  cette  importante  propo> 
sition  ; mais  je  suis  à même  de  vous  fournir  une.  preuve 
complémentaire,  qui,  pour  être  indirecte,  n’en  est  pas 
moins  péremptoire. Cette  preuve,  nous  la  trouvons  dans  des 
relevés  statistiques  qui  nous  font  connaître  la  mortalité 
de  la  pneumonie  franche  chez  l’adulte.  Ces  chiffres,  qui, 
recueillis  en  divers  pays,  à diverses  époques,  et  par  des 
observateurs  également  compétents,  méritent  une  créance 
absolue,  nous  enseignent  que  la  mortalité  de  la  pneu- 
monie varie  dans  des  limites  trés-étendues,  selon  le  trai- 
tement mis  en  usage,  et  que  la  proportion  la  plus  élevée 
appartient  aux  pneumonies  qui  sont  traitées  exclusive- 
ment par  la  saignée  et  par  le  tartre  stibié,  Or,  si  ces  mé- 
dications pouvaient  produire  autre  chose  qu’une  modifi- 
cation symptomatique  ; si  elles  exerçaient  réellement  sur  la 
maladie  l’action  curatrice  qu’on  se  plaît  encore  à leur 
attribuer,  il  est  bien  clair  que  l’expression  chiffrée  de 
leurs  résultats  serait  précisément  opposée  : les  pneumonies 
ainsi  traitées  devraient  donner  la  mortalité  la  moins  con- 
sidérable, et  les  proportions  élevées  devraient  incomber 
aux  séries  dans  lesquelles  la  maladie  est  abandonnée  :V 
elle-même.  Or,  voici  les  chiffres  : 
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I.  l*noiiiiionioM  trailéoM  pur  lu  siiiKurc 

Relevés  d’Édimbourg . 698  cas.  Mortalité 34,52  ®/o 

Relevés  de  Dietl 85  — 20,40 

Total  des  cas.  . . 783  cas.  Mortalité  moyenne.  27,06  °/o 

II.  l*nounioniC!4  traltéet^  pur  le  turtre  stiblé  Neiil. 


Relevés  de  Rasori. . . 648  cas.  Mortalité 22,06  % 

Relevés  de  Dietl. ..  . 106  — 20,70 


Total  des  cas.. . 754  cas.  Mortalité  moyenne.  21,38  °/o 

III.  PneiimonicH  soiiini«ües  uu  tralleiiient  mixte  (expeciatiOQ 
dans  les  cas  légers,  saignée  et  émétique  dans  les  cas 
sérieux). 

(Résultats  groupés  de  Laennec,  Grisolle,  Skoda). 


Mortalité  maximum 16  ®/o 

Mortalité  minimum 12,  5 

Mortalité  moyenne 14,25 

IV.  Pneumonies  uliundonnées  ù ellcs**mêmes  (expectatioD 
pure). 

Relevé  de  Dietl ... . 189  cas.  Mortalité 7,4% 


V.  Pneumonies  traitées  exclusivement  pur  la  médication 
tonique. 

‘ Relevé  de  Bennett. ...  129  cas.  Mortalité. . . 3,10  % 

La  mortalité  s^abaisse  donc  à mesure  que  le  traitement 
devient  moins  énergique,  et  la  prétendue  vertu  curative  de 
ces  médications  est  ainsi  jugée  avec  une  brutalité  mathé- 
matique. Quant  à la.  digitale,  les  recherches  comparatives 
de  Thomas  (de  Leipzig)  ont  établi  que,  malgré  son  action 
puissante  sur  le  pouls  et  sur  la  température,  elle  ne 
diminue  pas  d’une  heure  la  durée  de  la  pneumonie,  et 
n’en  modifie  en  rien  la  défervescence  naturelle  (1).  Les 

(1)  Thomas,  Ueher  die  TemperaturverhüUnisse  bei  croupOser  Pneumonie 
{Archiv  der  Heilkunde,  l,  1864).  — Ueber  die  Lehre  von  den  krilischen 
Tagen  in  der  croupôsen  Pneumonie  {Eod.  loco,  II  , 1865),  — Ueber  die 
Wirksamkeit  der  Digitalis  {Eod.  loco,  IV,  1865). 
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relevés  précédents  vous  montrent  en  outre  que  la  moi‘- 
talité  minimum  est  obtenue  avec  le  traitement  exclusive- 
ment tonique,  c’est-à-dire  avec  le  quinquina,  le  vin,  et 
une  alimentation  légère  (bouillon  coupé)  même  durant 
la  période  d’état.  C’est  là  un  résultat  des  plus  remar- 
quables. Je  me  garderai  bien  d’en  conclure  qu’il  faut 
de  parti  pris,  et  sans  distinction  aucune,  soumettre 
toutes  les  pneumonies  à cette  médication  ; ce  serait  une 
erreur  contre  laquelle  je  me  suis  élevé  déjà  : il  ne  sau- 
rait être  question  d’un  traitement  univoque  pour  une 
maladie  qui  n’a  rien  de  spécifique.  Mais  ce  que  vous 
devez  voir  dans  cette  mortalité  exceptionnelle  de  3,10 
pour  100,  c’est  la  preuve  de  la  fréquence  extrême  avec 
laquelle  se  produit  l’indication  des  toniques  dans  la 
pneumonie,  c’est  aussi  la  preuve  de  l’innocuité  de  cette 
médication.  C’est  pour  ces  deux  raisons,  n’en  cherchez  pas 
d’autres,  qu’en  appliquant  indistinctement  ce  traitement 
à tous  les  pneumoniques,  on  arrive  en  somme  à une  mor- 
talité beaucoup  moindre  qu’avec  toute  autre  méthode, 
bien  que  la  totalité  des  cas  n’ait  certainement  pas  pré- 
senté l’indication  positive  et  rationnelle  des  moyens  toni- 
ques. Nous  pouvons  maintenant  revenir  à notre  malade. 

Quoique  le  tartre  stibié  et  la  digitale  n’aient  pas  d’aussi 
sérieux  inconvénients  que  la  saignée,  l’état  de  la  femme 
ne  permettait  même  pas  cette  atteinte  temporaire  aux 
forces  de  l’organisme.  Je  me  suis  donc  abstenu,  et  j’ai 
commencé,  ainsi  que  je  vous  l’ai  dit,  une  médication  lé- 
gèrement tonique.  Le  lendemain  la  situation  avait  em- 
piré : les  deux  lobes  inférieurs  du  poumon,  complètement 
solidifiés,  transmettaient,  avec  la  puissance  d’une  table 
d’harmonie,  un  souffle  rude  et  clair  (]ui  offensait  l’oreille; 
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il  n’y  avait  pas  trace  de  râles  ; la  dyspnée  était  accrue  ; 
l’adynamie,  plus  profonde,  s’accusait  par  une  voix  cassée, 
un  pouls  petit  et  dépressible,  des  battements  cardiaques 
faibles  et  sourds;  et  pour  cette  fois  la  récurrence  palmaire 
faisait  totalement  défaut.  Le  péril  était  prochain  : la  ma- 
lade périssait  infailliblement,  si  nous  ne  trouvions  moyen 
de  soutenir  vigoureusement  et  au  plus  vite  cet  organisme, 
évidemment  incapable  de  résister  par  lui-même  durant 
les  quatre,  cinq  ou  six  jours  qui  nous  séparaient  encore 
de  la  solution  naturelle  de  la  maladie.  Une  stimulation 
énergique  était  nécessaire  ; je  prescrivis  50  grammes 
d’eau-de-vie  dans  une  égale  quantité  d’eau  sucrée  ; une 
cuillerée  abouche  de  ce  mélange  devait  être  administrée 
toutes  les  heures. 

Institué  par  Robert  Bentley  Todd,  le  traitement  de 
la  pneumonie  par  l’alcool  (sous  forme  d’eau-de-vie,  de 
rhum  ou  d’alcool  proprement  dit)  a été  conseillé  et  pra- 
tiqué par  lui  comme  le  traitement  unique  et  constant  de 
celle  maladie.  Erreur  grave  contre  laquelle,  je  l’espère, 
l’étude  que  nous  venons  de  faire  me  dispense  de  pro- 
tester. Autant  dire  qu’il  faut  traiter  toutes  les  pneumonies 
par  la  saignée  seule,  ou  par  l’émétique  seul;  c’est  toujours 
la  même  faute  commise,  c’est  le  traitement  de  la  maladie 
substitué  au  traitement  du  malade.  Mon  savant  maître,  le 
professeur  Béhier,  qui  a étudié  la  question  avec  une  pré- 
cision remarquable,  s’est  bien  gardé  de  suivre  les  erre- 
ments du  médecin  anglais,  et  tout  en  vulgarisant  en 
France  cette  méthode  thérapeutique,  il  s’est  efforcé  d’en 
fixer  la  véritable  indication.  Je  vous  recommande  ex- 
pressément la  lecture  des  mémoires  qu’il  a consacrés 
à ce  point  de  pratique. 
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Que  l’alcool  puisse  être  donné  sans  préjudice  pour  le 
malade  dans  des  pneumonies  qui  n’en  réclament  pas  im- 
périeusement l’emploi,  cela  est  parfaitement  vrai,  et  la 
connaissance  de  ce  fait  est  d’une  importance  réelle;  mais 
en  thérapeutique  autre  chose  est  de  ne  pas  nuire,  autre 
chose  d’être  utile  : or,  pour  que  l’alcool  soit  utile,  pour 
que  d’agent  toléré  il  devienne  agent  thérapeutique,  il 
faut  que  l’administration  en  soit  dirigée  par  des  indica- 
tions rigoureuses.  Pour  moi,  l’indication  est  unique,  c’est 
l’adynamie  vraie;  mais  celle-là  est  formelle,  et  il  est  juste 
d’ajouter  que  dans  ces  conditions,  l’alcool  est  le  remède  par 
excellence,  c’est  votre  plus  précieuse  ressource,  et  avec 
cette  arme  vous  obtiendrez  souvent  des  effets  aussi  merveil- 
leux que  ceux  que  vous  avez  observés  chez  notre  malade. 

Dans  la  pneumonie,  comme  dans  toutes  les  maladies 
fébriles,  l’alcool  a une  action  complexe  dont  la  connais- 
sance est  indispensable,  si  l’on  veut  manier  utilement  et 
sans  danger  ce  puissant  modificateur.  Dès  qu’il  est  ab- 
sorbé, il  exerce  une  stimulation  énergique  et  presque 
instantanée  sur  le  système  nerveux  ; par  suite,  les  batte- 
ments du  cœur  deviennent  plus  fréquents  et  plus  forts  : 
cet  effet  a été  on  ne  peut  plus  net  dans  le  cas  actuel. 
Parfois  aussi  la  température  s’abaisse  : chez  notre  femme' 
nous  a^vons  observé  une  diminution  de  l°,/i  dans  les 
vingt-quatre  premières  heures  de  la  médication;  mais 
cet  abaissement  a été  suivi  de  la  défervescence,  nous  ne 
sommes  donc  pas  autorisés  à le  rapporter  à l’action  thé- 
rapeutique. Cette  série  de  modifications,  dont  lejdévelop- 
pement  est  très-rapide,  résulte  directement  de  l’excitation 
artilicielle  du  système  nerveux  : sur  ce  point  tout  le  monde 
est  d’accord;  cette  première  période  de  l’action  de  l’ai- 
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Gool  ne  donne  lieu  à aucune  controverse,  inutile  d’in- 
sister. Remarquez  seulement,  messieurs,  qu’alors  même 
que  ce  médicament  n’aurait  pas  d’autre  effet,  il  n’en  serait 
pas  moins  éminemment  utile,  car  c’est  précisément  le 
collapsus  du  système  nerveux  qu’il  s’agit  de  combattre, 
et  aucun  agent  ne  présente  à cet  égard  une  rapidité 
d’action  comparable  à celle  de  l’alcool. 

Mais  l’influence  thérapeutique  de  cette  substance  est- 
elle  bornée  à cette  stimulation  immédiate  et  temporaire? 
r/est  là  ce  que  je  veux  rapidement  examiner.  La  réponse 
à cette  question  est  subordonnée  naturellement  au  mode 
d’évolution  de  l’alcool  dans  l’organisme  ; or,  ce  dernier 
problème  a donné  lieu  à de  nombreuses  controverses, 
et  la  science  oscille  depuis  quelques  années  entre  deux 
conclusions  opposées.  Invoquant  la  composition  chimique 
de  l’alcool,  les  physiologistes  ont  enseigné,  après  Liebig, 
que  cette  substance  éminemment  combustible  n’est  que 
peu  ou  point  éliminée  par  les  sécrétions,  qu’elle  reste  dans 
l’organisme  pour  y être  brûlée  par  l’oxygène  absorbé, 
qu’elle  devient  ainsi  une  source  de  chaleur,  et  qu’enfm, 
restreignant  par  sa  propre  combustion,  qui  emploie  une 
certaine  quantité degazcomburant,  la  destruction  des  au- 
tres matériaux  combustibles,  l’alcool  est  en  somme  un 
agent  d’épargne,  un  véritable  aliment  respiratoire.  Telle 
est,  vous  le  savez,  la  doctrine  à laquelle  l’illustre  Liebig  a 
attaché  son  nom. 

Plus  près  de  nous,  Perrin,  Lallemand  et  Duroy  ont 
sapé  les  fondements  de  cette  doctrine  ; de  recherches 
multipliées  et  très-ingénieusement  conçues,  ces  habiles 
expérimentateurs  ont  conclu  que  l’alcool  est  éliminé  en 
nature  par  les  diverses  sécrétions,  qu’en  conséquence  il 
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n’est  pas  brûlé  dans  l’économie  ; que  parlant  il  est  inapte 
à jouer  aucun  rôle  dans  la  nutrition,  et  que  toute  son 
action  se  borne  à la  stimulation  directe  et  immédiate 
dont  nous  parlions  tantôt.  Rien  de  plus  logiquement  dé- 
duit, rien  de  plus  net  que  ces  conclusions,  rien  de  plus 
démonstratif  que  les  expériences  sur  lesquelles  elles  sont 
fondées.  Et  pourtant,  messieurs,  la  doctrine  de  Liebig 
s’est  promptement  relevée  de  cette  atteinte  qui  ne  fut  que 
momentanée.  Les  observateurs  français  ont  parfaitement 
prouvé  que  l’alcool  est  éliminé  en  nature,  ce  fait  reste 
acquis;  mais  dans  quelle  proportion  est-il  éliminé?  est-ce 
totalement,  est-ce  partiellement?  Et  dans  cette  dernière 
alternative,  quel  rapport  existe  entre  la  quantité  qui  reste 
dans  l’organisme  et  celle  qui  s’en  va  intacte  par  les  sécré- 
lions?  Les  conclusions  rigoureuses  de  MM.  Perrin,  Lalle- 
mand et  Duroy  ne  sont  légitimes,  vous  le  comprenez,  que 
si  l’élimination  est  totale  : or,  c’est  précisément  là  ce  qu’ils 
n’ont  point  établi. 

Des  recherches  récentes,  entre  lesquelles  je  vous  citerai 
celles  de  Strauch,  de  Baudot  et  deSchulinus  (1),  ont  comblé 
cette  lacune  : l’élimination  de  l’alcool  n’est  que  partielle,  et 
la  quantité  éliminée  est  plus  faible  que  celle  qui  disparaît 
dans  l’organisme.  Donc  la  doctrine  de  Liebig  ne  péchait 
que  par  son  absolutisme  : ce  n’est  pas  tout  l’alcool  ingéré 

;i)  strauch,  De  demonstralione  spirilus  vint  in  corpus  ingesH.  Dorpati, 
1862. 

E.  Baudot,  Union  médicale,  1863. 

H.  Schulinus  , Unlersuchungen  über  die  Vertheilung  des  Weingeisles  im 
thierischen  Organismus  {Archiv  der  Heilkunde,  2,  1866). 

Comparez  : 

Maring,  De  mulalionibus  spiritus  vini  in  corpus  ingesli.  Dorpati,  1854. 

Hall  Smith,  Experiments  on  lhe  chromic  acid  Test  for  Alcohol  [the 
Brilish  and  foreign  rhed.-chir.  Heview,  1861). 
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qui  est  brûlé,  c’est  une  partie  seulement;  mais  cela  suffit 
pour  conserver  à cette  substance  son  rôle  d’agent  com- 
bustible , à! agent  d'épargne.  L’action  thérapeutique  de 
l’alcool  n’est  donc  pas  bornée  à l’excitation  dynamique 
du  système  nerveux  ; à cet  effet  s’ajoute  une  madification 
matérielle  des  combustions  nutritives,  et  ce  dernier  ré- 
sultat n’est  certainement  pas  moins  utile  que  le  premier 
dans  l’adynamie  fébrile.  Donner  de  l’alcool  dans  ces  con- 
ditions, c’est  venir  directement  au  secours  du  malade  que 
la  fièvre  consume,  c’est  lui  fournir  un  aliment  éminem- 
ment combustible,  à décomposition  très-rapide,  dont  la 
combustion  limite  nécessairement  la  dépense  de  l’or- 
ganisme fébricitant.  En  d’autres  termes,  la  combustion 
exagérée  qui  est  le  fait  de  la  fièvre  est  entretenue  en 
partie  aux  dépens  de  l’alcool  absorbé,  au  lieu  d’être  ali- 
mentée tout  entière  par  la  substance  organique  elle-même. 
En  résumé,  la  modalité  thérapeutique  de  l’alcool  est 
double,  et  ses  deux  effets  concourent  au  même  but  : il 
réveille  l’excitabilité  du  système  nerveux,  et  il  modère  la 
dépense  matérielle  du  malade.  11  serait  difficile,  vous  en 
conviendrez,  de  trouver  un  agent  plus  complètement  ap- 
proprié à l’indication  urgente  que  présente  l’adynamie 
pneumonique. 

Néanmoins,  et  dans  les  cas  mêmes  où  eile  est  parfaite- 
ment indiquée , cette  médication  doit  être  maintenue 
dans  dé  sages  limites;  l’abus  aurait  ses  inconvénients.  Si 
les  doses  d’alcool  sont  trop  considérables,  vous  produirez 
rébriété,  et  cela  d’autant  plus  facilement,  que  l’individu 
sera  plus  affaibli  : pareille  chose  est  arrivée  à Todd,  qui 
dut  plusieurs  fois  combattre  l’alcoolisme  aigu,  déterminé 
chez  ses  malades  par  l’administration  trop  libérale  du 
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iiiüdicainenl.  D’un  autre  côte,  et  ceci  est  plus  sérieux 
encore,  si  vous  donnez  l’alcool  en  trop  grande  quantité 
ou  pendant  im  temps  trop  long,  vous  risquez  d’amener 
un  état  asphyxique  qui  est  produit  par  un  mécanisme  tout 
spécial.  Vous  imprégnez  ainsi  l’organisme  d’une  matière 
extrêmement  combustible,  dont  une  partie  seulement  est 
éliminée  en  nature  ; le  reste  est  brûlé  par  l’oxygène  du 
sang;  et  comme  l’absorption  de  ce  gaz  est  déjà  tombée, 
du  lait  de  la  maladie,  au-dessous  de  la  proportion  nor- 
male, ces  deux  conditions  s’ajoutent  pour  diminuer  la 
quantité  totale  du  gaz  comburant  : le  danger  ne  provient 
plus  alors  de  ce  que  l’organisme  brûle  trop  de  combus- 
tible, il  provient  de  la  consommation  exagérée  d’oxygène, 
que  nécessite  la  combustion  de  votre  médicament.  Bientôt 
ce  gaz  ne  peut  plus  suffire  aux  opérations  de  l’échange 
interstitiel  qui  constitue  la  respiration  à distance,  l’aé- 
ration du  sang  devient  de  plus  en  plus  imparfaite,  et 
l’asphyxie  s’établit.  Ces  dangers  que  la  physiologie  fait 
prévoir,  l’observation  clinique  les  démontre  ; vous  ne 
devez  jamais  les  perdre  de  vue.  Ce  n’est  pas  là  une  raison 
pour  nous  priver  d’un  agent  précieux  qui  peut  rendre 
d’importants  services  ; toute  médication  active  a ses  périls; 
il  faut  simplement  apporter  dans  l’administration  du  re- 
mède la  circonspection  que  nous  impose  son  action  phy- 
siologique. Le  premier  jour  j’ai  donné  à notre  malade 
50  grammes  d’eau-de-vie,  le  lendemain  60 , et  le  jour 
d’après  je  suis  arrivé  à 80  grammes.  Cette  dose  n’a  pas 
été  dépassée,  je  ne  l’aurais  même  pas  atteinte,  si  je  n’avais 
pas  eu  à combattre  une  adynamie  vraiment  très-profonde 
survenue  chez  un  sujet  depuis  longtemps  débilité.  Je  ne 
vois  pas  de  circonstance  (jui,  chez  la  femme,  oblige  à 
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dépenser  celte  dose  de  80  grammes;  chez  l’homme,  vous 
pouvez  aller  sans  inconvénient  jusqu’à  100  et  même 
150  grammes  ; je  n’ai  pour  ma  partjamais  dépassé  100. 
Dès  que  l’adynamie  est  moindre,  dès  qu’une  amélioration 
réelle  se  manifeste,  il  convient  d’abaisser  graduellement 
la  dose  quotidienne  de  l’alcool;  il  ne  faut  jamais  le  sup- 
primer d’emblée  : l’organisme,  soudainement  privé  de  ce 
puissant  stimulant,  retomberait  aussitôt  dans  le  collapsus 
d’où  il  est  sorti  à grand’peine,  et  vos  efforts  cette  fois-ci 
pourraient  bien  rester  infructueux.  Ce  collapsus  récur- 
rent est  infiniment  redoutable,  et,  pour  l’éviter  autant  que 
possible,  j’ai  l’habitude  de  faire  succéder  à l’adminis- 
tration de  l’alcool,  celle  du  vin  (Bordeaux,  Bourgogne  ou 
Banyuls),  à la  dose  de  200  à 300  grammes  par  jour,  selon 
les  conditions  individuelles. 

Ne  vous  adressez  à la  médication  alcoolique  qu'en 
présence  de  l’indication  précise  que  je  vous  ai  signalée  ; 
maniez  le  médicament  avec  les  précautions  qu’exige  sa 
puissance,  et  vous  en  aurez  tout  l’effet  utile  sans  avoir  rien 
à craindre  de  ses  effets  toxiques. 

Dès  le  second  jour  de  ce  traitement,  notre  malade  était 
dans  un  état  un  peu  moins  menaçant  ; puis  le  pouls  a 
repris  un  peu  de  force,  la  voix  est  devenue  moins  faible, 
et  en  trois  jours,  bien  que  la  lésion  pulmonaire  n’eût  pas 
subi  la  moindre  modification,  l’adynamie  a été  dissipée  ; 
j’osai  alors  porter  un  pronostic  favorable  que  l’événe- 
ment a justifié.  Grâce  au  secours  que  nous  lui  avions 
donné,  la  malade  était  revenue  aux  conditions  ordinaires 
de  la  pneumonie  franche.  Commencée  au  septième  jour, 
interrompue  le  huitième,  la  défervescence  était  complète 
au  matin  du  neuvième  jour,  et  dès  que  j’ai  pu  constater 
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quelques  bulles  de  râles  de  retour  dans  la  zone  hépatisée, 
j’ai  prescrit  un  large  vésicatoire  volant.  Je  ne  l’eusse  point 
fait  si  cette  femme  eût  traversé  sans  encombre  sa  pneu- 
monie; mais  après  l’orage  qui  en  avait  troublé  l’évolution, 
j’ai  cru  prudent  de  ne  pas  abandonner  entièrement  cà 
l’organisme  la  charge  de  résorber  les  masses  fibrineuses 
qui  obstruaient  la  plus  grande  partie  du  poumon  droit. 
Il  se  fût  acquitté  de  cette  tâche,  je  le  crois,  mais  la  répa- 
ration eût  été  certainement  plus  lente,  en  raison  de  la 
débilité  de  la  malade’.  Activée  par  le  vésicatoire,  la  resti- 
tution ad  integî'iim  ïwi  bientôt  complète,  et  nous  avons 
eu  la  satisfaction  de  voir  cette  femme  quitter  l’hôpital 
dans  un  état  de  santé  parfait. 

Les  vésicatoires, "dont  on  abuse  si  fréquemment  dans  la 
pneumonie,  n’ont  pas  d’autre  indication  que  la  précédente  : 
ils  favorisent  la  résorption  de  l’oxsudat  en  voie  de  liqué- 
faction, et  chez  les  individus  faibles  dont  les  opérations 
organiques  ont  une  lenteur  fâcheuse,  ils  rendent  ainsi 
des  services  non  douteux  ; mais  ce  cas  réservé,  les  vési- 
catoires, sachez-le  bien,  ne  servent  à quoi  que  ce  soit. 
Aussi  ne  faut-il  jamais  y avoir  recours  au  début  de  la  ma- 
ladie, ni  pendant  la  période  d’état;  faction  spéciale  de 
cette  médication  révulsive  vous  indique  nettement  le 
moment  où  elle  devient  opportune  : c’est  après  la  défei- 
vescence,  lorsque  l’auscultation  révèle  par  des  râles  de 
retour  le  commencement  de  la  liquéfaction.  Si  alors,  par 
une  raison  quelconque,  vous  craignez  que  la  résorption 
ne  soit  difficile  et  lente,  appliquez  un  ou  plusieurs  vési- 
catoires, vous  vous  en  trouverez  à merveille;  mais  dans 
toute  autre  condition,  atout  autre  moment  de  la  maladie^ 
abstenez-vous  d’un  traitement  qui,  sans  avantage  aucun, 
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ajoiilcrait  au  malaise  du  patient,  et  accroîtrait  l’orgasme 
pyrétique.  Vous  avez  pu  voir  du  reste  à quoi  a servi  chez 
notrejeune  homme  delà  salle  Saint-Charles  le  vésicatoire 
qu’on  lui  avait  infligé  en  ville  dès  le  deuxième  jour  de 
sa  pneumonie.  ' 

En  résumé,  messieurs,  et  c’est  là  la  conclusion  synthé- 
tique de  l’étude  précédente,  la  pneumonie  franche  aban- 
donnée à elle-même  a une  marche  naturelle  en  vertu  de 
laquelle  elle  tend  à la  guérison;  le  cycle  de  cette  évolu- 
tion spontanée,  variable  quanta  son  terme  chronologique, 
est  aussi  nettement  délini  dans  ses  autres  caractères  que 
celui  d’une  fièvre  éruptive  : de  la  variole,  par  exemple.  La 
conduite  du  médecin  doit  donc  être  la  même  dans  l’un  et 
l’autre  cas.  Eh  bien  ! je  vous  le  demande,  que  faites-vous 
dans  la  variole  ? Rien,  si  elle  marche  régulièrement  ; parce 
que  vous  savez  bien  que  la  résolution  ne  vous  fera  pas  dé- 
faut, et  qu’il  n’est  pas  en  votre  pouvoir  de  l’avancer  d’une 
minute.  Si,  au  contraire,  la  maladie  dévie  de  son  type 
normal,  si  quelque  phénomène  devient  inquiétant  par  sa 
violence,  si  quelque  symptôme  insolite  apparaît;  bref, 
si  quelque  indication  particulière  surgit,  vous  cher- 
chez à la  remplir,  et  à dégager  la  maladie  d’un  élé- 
ment accidentel  et  irrégulier  qui  peut  en  entraver  la 
marche,  ou  en  compromettre  l’issue.  La  situation  est 
identique  dans  la  pneumonie.  Est-elle  normale  dans  ses 
allures,  régulière  dans  ses  périodes,  modérée  dans  les 
symptômes  qu’elle  produit,  pour  Dieu!  n’agissez  pas, 
n’allez  pas  la  troubler  par  votre  intervention  aveugle  et 
intempestive.  Que  feriez-vous  d’ailleurs?  où  est  l’indi- 
cation dans  le  cas  supposé?  Il  n’y  en  a pas,  entendez-vous 
bien?  ou  plutôt  il  n’y  en  a qu’une,  attendre  avec  patience 
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la  terminaison  naturelle.  Les  conditions  sont-elles  in- 
verses, certains  phénomènes  fournissent-ils  une  indication 
positive  d’agir,  remplissez  cette  indication  symptomatique 
au  moyen  de  Tune  des  méthodes  thérapeutiques  dont 
nous  disposons,  mais  remplissez-la  dans  une  sage  mesure  ; 
consultez  sans  cesse  l’état  général,  veillez  sur  l’état  des 
forces,  gardez-vous  de  frapper  sur  le  malade  sous  prétexte 
de  modifier  une  maladie  dont  la  marche  immuable 
échappe  à vos  moyens  d’action,  enfin  n’oubliez  jamais  ce 
précepte  de  Kaltenbrunner  qui  doit  être  le  guide  constant 
de  votre  pratique  : « Il  faut  un  certain  degré  de  force 
pour  résoudre  une  plilegmasie.  » 


JACCOUD. 


6 


QUATRIÈME  LEÇON 


DE  liA  DlIiATAXIOM  DEIS  BROMCUES. 
DE  EA  SCEÉBOÜE  FEElHOiVAlBE. 


Histoire  d’un  malade  atteint  de  lésions  multiples  du  poumon.  — Diagnostic 
de  l’état  physique  de  l’organe.  — Difficultés  de  l’interprétation. 
Diagnostic  différentiel  de  la  dilatation  des  bronches  et  des  cavernes  tuber- 
culeuses. — Insuffisance  des  signes  physiques,  — Importance  de  l’état 
général  et  de  la  marche  de  la  maladie.  — Diagnostic  indirect  de  la 
bronchectasie  par  la  sclérose  du  poumon.  — Caractères  et  signes  de 
cette  lésion.  — Son  action  pathogénique  sur  l’œdème  des  membres 
inférieurs.  — Coexistence  de  la  dilatation  bronchique,  de  la  sclérose  et 
des  tubercules.  — Résultats  de  l’autopsie. 


Messieurs, 

Je  me  propose  d’étudier  aujourd’hui  le  malade  qui  est 
couché  au  n®  12  de  notre  salle  Saint-Charles.  Nous  avons 
là  un  bel  exemple  de  lésions  complexes  de  l’appareil 
respiratoire,  et  ce  fait,  intéressant  déjà  en  raison  des  diffi- 
cultés particulières  du  diagnostic,  nous  apporte  en  outre 
un  enseignement  d’une  portée  plus  générale,  et  qui  est 
trop  souvent  oublié.  Il  nous  montre  que  dans  certains 
cas  les  méthodes  les  plus  rigoureuses  de  l’exploration 
physique  sont  impuissantes  à fournir  par  elles-mêmes  le 
diagnostic  de  la  maladie.  Chez  l’individu  dont  je  vais  vous 
parler,  il  est  facile  avec  un  peu  d’attention  de  constater  un 
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ensemble  de  signes  physiques  extrêmement  nets  ; il  est 
encore  assez  facile  de  déduire  de  ces  signes  l’état  physique 
de  l’appareil  pulmonaire,  mais  c’est  là  tout  ; et  pour  aller 
plus  loin,  pour  substituer  le  diagnostic  de  la  maladie  à 
celui  des  lésions,  il  faut  interroger  des  phénomènes  d’un 
autre  ordre,  qui  n’ont  plus  rien  de  la  rigueur  quasi  ma- 
thématique des  résultats  fournis  par  la  percussion  et 
l’auscultation. 

L’exposé  de  notre  malade  vous  prouvera  la  justesse  et 
l’opportunité  de  ces  réflexions. 

C’est  un  homme  de  cinquante-cinq  ans,  qui  en  porte 
dix  de  plus  pour  le  moins  ; il  est  pâle  et  amaigri  ; tour- 
menté par  des  quintes  de  toux  assez  fréquentes,  il  est  en 
proie  à une  gêne  presque  continuelle  de  la  respiration, 
laquelle  est  surtout  marquée  le  matin  au  réveil  ; les  ex- 
trémités inférieures  sont  le  siège  d’une  infiltration  œdé- 
mateuse qui  remonte  jusqu’aux  genoux  ; la  faiblesse  est 
considérable,  la  voix  est  éteinte  sans  être  enrouée  ; du 
reste,  pas  de  fièvre  au  moment  de  la  visite,  et  à côté  du 
lit  un  crachoir  aux  deux  tiers  plein  d’une  bouillie  puru- 
lente parfaitement  homogène,  sans  mélange  aucun  de 
mucosités.  Le  diagnostic  générique  est  ainsi  posé  d’em- 
blée, il  s’agit  d’une  maladie  chronique  de  l’appareil  res- 
piratoire. 

Le  début  de  cette  maladie  remonte  à trois  années. 
Jusqu’à  l’âge  de  cinquante-deux  ans,  cet  individu  a joui 
d’une  excellente  santé,  c’est  un  détail  sur  lequel  il  revient 
toujours  avec  complaisance;  mais  alors,  sans  cause  appré- 
ciable, il  s’est  mis  à tousser,  il  a craché  du  sang,  il  a 
perdu  ses  forces,  il  a maigri  ; la  respiration  de  plus  en 
plus  courte  est  devenue  habituellement  pénible  ; puis  au 
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bout  de  deux  ans,  il  a été  pris  de  phénomènes  aigus  du 
côté  des  poumons  ; il  a fait  à l’hôpital  delà  Pitié  un  séjour 
de  deux  mois  et  demi,  et  il  en  est  sorti  non-seulement 
guéri  de  sa  maladie  aiguë,  mais  fort  amélioré  quant  à ses 
accidents  plus  anciens.  Ce  ne  fut  là  toutefois  qu’une  rémis- 
sion momentanée;  à peine  a-t-il  quitté  l’hôpital  depuis 
quelques  semaines,  que  la  toux  et  l’anhélation  reparais- 
sent aussi  pénibles  que  par  le  passé,  l’expectoration 
prend  dès  lors  les  caractères  que  nous  lui  voyons  aujour- 
d’hui, avec  cette  particularité  qu’elle  est  plus  abondante 
au  matin  et  se  présente  alors  sous  la  forme  d’une  véri- 
table vomique;  en  même  temps  la  faiblesse  et  l’émaciation 
font  de  nouveaux  progrès,  les  jambes  sont  enflées  le  soir, 
et  arrivent  peu  à peu  à l’infiltration  persistante  que 
nous  observons  maintenant  ; bientôt  le  malade  est  dans 
l’impossibilité  de  quitter  son  lit  plus  d’une  heure  ou 
deux  par  jour,  ce  que  voyant  il  entre  dans  notre  service, 
où  vous  avez  pu  l’étudier  depuis  deux  semaines  environ. 
Aucun  phénomène  nouveau  n’a  surgi,  mais  les  accidents 
ont  été  s’aggravant  : cet  homme  reste  constamment  au  lit, 
malgré  cela  l’œdème  des  jambes  persiste  ; l’amaigrisse- 
ment continue  bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  diarrhée,  mais  il 
est  suflisamment  expliqué  par  les  pertes  énormes  qui  ré- 
sultent de  l’expectoration  ; l’organisme  s’épuise  silencieu- 
sement pour  faire  face  à cette  dépense  anormale  inces- 
samment renouvelée;  enfin  il  y a de  la  fièvre  le  soir,  et 
chacun  de  ces  accès  se  termine  par  d’abondantes  sueurs 
qui  concourent  encore  à l’affaiblissement  du  malade. 
Ajoutez  l’aspect  terreux  et  blafard  des  téguments  de  la 
face,  lu  disparition  totale  des  couches  adipeuses  sous-cuta- 
nées, l’atrophie  des  masses  musculaires,  et  vous  recon- 
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naîtrez  d’un  coup  d’œil  le  tableau  complet  et  fidèle  de 
cette  dessiccation  consomptive  qui  porte  le  nom  de  phthi- 
sie. Oui,  à ne  juger  que  par  le  sens  hippocratique  de  ce 
mot,  et  d’après  les  symptômes  généraux,  notre  homme 
est  bel  et  bien  phthisique,  aucune  autre  dénomination 
ne  saurait  être  appliquée  à son  état. 

Mais  cette  qualification  est-elle  également  juste  dans  le 
sens  restreint  que  l’anatomie  pathologique  contemporaine 
lui  a imposé  ? ce  marasme  incontestable  tient-il  à la  pré- 
sence et  à révolution  de  tubercules  dans  les  poumons? 
C’est  là  ce  que  nous  allons  examiner. 

Vous  vous  rappelez  avec  quelle  attention  j’ai  exploré  la 
poitrine  de  cet  homme,  avec  quelle  insistance  j’ai  renou- 
velé mon  examen  plusieurs  jours  de  suite;  c’est  que  cette 
recherche  avait  été  loin  de  répondre  à mon  attente,  et 
qu’avant  de  déduire  les  conséquences  des  phénomènes 
physiques,  constatés  d’abord,  j’avais  besoin  de  m’assurer 
de  leur  exactitude  et  de  leur  constance.  Aujourd’hui  ma 
conviction  est  établie,  et  je  puis*  sans  crainte  d’erreur, 
vous  exposer  les  résultats  que  fournissent  chez  ce  malade 
la  percussion  et  l’auscultation  ; après  quoi  nous  aborde- 
rons la  question  plus  difficile  de  l’interprétation.  Ces  résul- 
tats sont  très-complexes,  mais  aucun  détail  n’est  inutile, 
et  je  vous  prie  de  suivre  attentivement  cette  description, 
sans  vous  laisser  rebuter  par  son  aridité. 

A gauche,  rien  déplus  simple;  l'exploration  par  toutes 
les  méthodes  ne  révéle  que  des  phénomènes  normaux  ; il 
est  évident  que  le  poumon  gauche  est  hors  de  cause,  il 
est  parfaitement  sain.  Ce  premier  résultat,  pour  le  dire  en 
passant,  est  bien  propre  à surprendre,  eu  égard  à l’an- 
cienneté et  à la  gravité  de  la  maladie  de  cet  homme. 
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A droite,  la  percussion  donne  en  avant  une  matité  ab- 
solue depuis  la  clavicule  jusqu’à  la  limite  inférieure  du 
thorax  ; cette  matité  qui  se  confond  avec  celle  du  foie, 
est  d’ailleurs  uniforme,  c’est-à-dire  qu’elle  présente  dans 
toute  cette  région  antérieure  les  mômes  caractères  ; c’est 
partout  la  même  absence  de  son,  la  même  résistance 
sous  le  doigt.  Les  phénomènes  sont  de  tous  points  sem- 
blables dans  la  région  axillaire,  et  cela  du  haut  en  bas. 
En  arrière  on  retrouve  encore  la  même  matité  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  du  thorax  ; dans  le  tiers  supérieur 
la  sonorité  normale  est  moins  complètement  perdue,  mais 
elle  est  beaucoup  moindre  cependant  que  du  côté  sain. 
En  raison  de  ses  caractères  et  de  son  étendue,  cette  ma- 
tité éveille  naturellement  l’idée  d’un  vaste  épanchement 
pleural  qui  aurait  éloigné  le  poumon  des  parois  thoraci- 
ques; mais  un  nouveau  signe  vient  bientôt  redresser  ce 
jugement  précipité  : les  vibrations  vocales  sont  mani- 
festement exagérées  dans  toutes  les  régions  mates , et , 
signe  accessoire,  le  foie  n’est  pas  abaissé.  Il  ne  peut 
donc  être  question  de  la  présence  de  liquide  dans  la 
plèvre,  et  ces  résultats  remarquables  de  la  percussion 
doivent  être  tenus  pour  les  signes  d’une  imperméabilité  à 
peu  près  complète  du  poumon  ; seul,  le  tiers  supérieur 
admet  encore  assez  d’air  pour  fournir  un  son  légèrement 
clair. 

Interrogeons  maintenant  l’auscultation.  En  avant  sous 
la  clavicule,  ce  sont  de  simples  râles  sous-crépilants  à 
grosses  bulles  avec  mélange  de  souffle  bronchique,  la 
voix  et  la  toux  offrent  un  retentissement  exagéré  ; mais  à 
mesure  qu’on  descend,  les  bulles  des  râles  deviennent  de 
plus  en  plus  grosses,  et  au  niveau  du  mamelon,  ce  n’est 
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pas  du  râle  sous-crépitant,  si  gros  que  vous  vouliez  le 
supposer,  c’est  un  gargouillement  type  ; le  souffle  bron- 
chique fait  place  à un  souffle  caverneux  à timbre  métal- 
lique, la  voix  est  transmise  clairement  articulée,  il  y 
a de  la  pectoriloquie.  Ces  phénomènes  si  nets  existent 
dans  une  étendue  qui  égale  à peine  la  largeur  de  la 
paume  de  la  main  ; plus  bas,  c’est-à-dire  depuis  le  ma- 
melon jusqu’à  la  limite  inférieure  du  poumon,  on  entend 
un  souffle  bronchique  dur,  intense,  et  une  bronchophonie 
rude  qui  choque  l’oreille  ; mais  dans  le  centre  de  cette 
zone  uniformément  soufflante,  on  retrouve  de  gros  râles 
humides,  et  sur  deux  points  très-limités  reparaissent  du 

gargouillement,  du  souffle  caverneux  et  de  la  pectorilo- 

> 

quie  comme  au  niveau  du  mamelon. 

Dans  la  région  de  l’aisselle  les  signes  sont  les  mêmes 
en  ce  qui  concerne  les  râles  proprement  dits,  le  souffle 
bronchique  et  la  bronchophonie  ; mais  il  n’y  a pas  de 
souffle  caverneux,  celui  que  vous  y percevez  en  deux 
points  différents  n’est  que  le  retentissement  du  souffle 
qui  se  produit  en  avant  à la  hauteur  du  mamelon,  et  au 
niveau  de  la  partie  moyenne  du  lobe  inférieur  du 
poumon.  En  revanche,  nous  constatons  dans  cette  région 
un  phénomène  nouveau  : tout  à fait  en  bas  vers  le  sillon 
costo-diaphragmatique  éclatent  aux  deux  temps  de  la  res- 
piration, mais  surtout  pendant  l’inspiration,  des  bruits 
isochrones  aux  mouvements  du  poumon  ; ces  bruits,  qui 
donnent  à l’oreille  la  sensation  d’une  crépitation  grosse , 
sèche  et  rugueuse,  ne  sont  pas  modifiés  par  la  toux;  par 
leur  caractère  de  craquement  ils  se  distinguent  très-bien 
des  râles  humides  disséminés  dans  le  poumon,  par  leur 
intensité  exceptionnelle  ils  se  rapprochent  des  bruits  de 
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cuif  neuf;  bref,  ce  sont  des  frottements  pleuraux,  d’une 
grosseur  et  d’une  force  vraiment  insolites. 

En  arrière,  l’auscultation  révèle  dans  la  fosse  sus-  et 
sous-épineuse  une  respiration  rude,  soufflante,  avec  ex- 
piration soufflante  et  prolongée  ; dans  les  grandes  inspi- 
rations et  mieux  encore  par  les  secousses  de  la  toux  appa- 
raissent de  petits  bruits,  qui  par  leur  succession  brusque 
imitent  assez  bien  un  roulement  saccadé,  ce  sont  des 
craquements  humides;  au  niveau  de  l’angle  inférieur  de 
l’omoplate,  vous  retrouvez,  mais  plus  éloignés  ded’ oreille, 
le  souffle  caverneux,  le  gargouillement  et  la  pectoriloquie; 
au-dessous  on  ne  constate  plus  que  du  souffle  bronchique 
et  de  la  bronchophonie,  mais  ce  souffle,  sur  deux  ou  trois 
points  disséminés,  prend  positivement  le  caractère  caver- 
neux ; enfin,  tout  à fait  en  bas,  les  frottements  pleuraux 
sont  plus  nombreux  et  plus  accusés  encore  que  dans  la 
région  axillaire. 

Voilà  les  résultats  de  l’exploration  du  poumon  ; ils 
sont  assurément  fort  complexes,  mais  néanmoins  nous 
pouvons  avec  une  grande  certitude  déduire  de  ces  signes 
l’état  physique  de  l’organe,  ce  n’est  pas  là  qu’est  la 
difficulté. 

Déjà  je  vous  ai  indiqué  la  signification  de  la  matité 
fournie  par  la  percussion  ; le  parenchyme  pulmonaire  est 
imperméable  à l’air,  excepté  à son  sommet.  Les  râles  sous- 
crépitants  de  volume  variable  qui  sont  répandus  dans  la 
presque  totalité  de  l’organe,  dénotent  la  présence  dans 
les  bronches  d’une  grande  quantité  de  liquide  ; c’est  le 
passage  de  l’air  à travers  ces  liquides  bronchiques  qui 
produit  les  bulles  du  rhonchus.  Les  craquements  humides 
perçus  en  arrière  et  en  haut  indiquent  l’irruption  de 
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l’air  dans  des  éléments  plus  résistants  que  du  liquide, 
mais  qui  se  laissent  néanmoins  traverser  ; ce  sont  donc 
des  éléments  demi-solides,  ou,  si  vous  voulez,  en  voie  de 
ramollissement.  Le  gargouillement,  le  souffle  caverneux 
et  la  pectoriloquie  constituent  par  leur  réunion  sur  un 
point  limité  ce  que  j’appello  les  phénomènes  cavitaires  ; 
ils  révèlent  l’existence  de  cavités  anormales  creusées  dans 
le  poumon  et  accessibles  à l’air,  ce  sont  des  signes  de 
cavernes.  Or,  comme  ces  phénomènes  se  montrent  en 
avant  sur  trois  points  différents,  et  en  arrière  sur  d’autres 
points  très-circonscrits,  nous  sommes  certains  qu’il  existe 
dans  le  poumon  des  cavernes  multiples  ; elles  sont  toutes 
de  petit  volume,  sauf  la  plus  élevée,  celle  qui  est  au 
niveau  du  mamelon,  laquelle  présente  une  étendue  plus 
considérable.  Le  souffle  bronchique  et  la  bronchophonie 
sont  les  signes  positifs  de  la  compression  ou  de  la  con- 
densation du  tissu  pulmonaire  ; de  compression  il  n’en 
peut  être  question,  puisqu’il  n’y  a pas  d’épanchement 
pleural,  c’est  donc  une  condensation  anormale  du  tissu 
qui  est  en  cause.  Mais  le  souffle  bronchique  est  répandu 
dans  la  totalité  de  l’organe,  il  occupe  toutes  les  zones 
intermédiaires  aux  cavernes,  on  le  retrouve  même  en 
avant  sous  la  clavicule  avec  les  gros  râles  sous-crépitants, 
donc,  la  condensation  du  tissu  pulmonaire  est  générale; 
ce  n’est  qu’en  arrière  au  niveau  des  points  ramollis 
qu’elle  n’est  pas  encore  complète.  Enfin,  les  frottements 
pleuraux  à la  partie  inférieure  démontrent  l’existence  de 
fausses  membranes  sur  les  deux  feuillets  de  la  plèvre, 
mais  dans  une  petite  hauteur. 

Telle  est,  messieurs,  la  traduction  fidèle  et  rigoureuse 
des  phénomènes  constatés;  jusqu’ici  il  n’y  a place  pour 
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aucun  doute,  pour  aucune  incertitude,  et  c’est  merveille 
en  vérité  de  pouvoir  découvrir  ainsi  avec  une  précision 
toute  mathématique  les  conditions  physiques  d’un  organe 
inaccessible  à la  vue.  C’est  là  le  triomphe  de  l’auscul- 
tation et  de  la  percussion,  mais  c’est  aussi  la  limite 
de  leur  puissance.  En  résumé,  notre  malade  présente  le 
poumon  gauche  sain,  et  dans  le  poumon  droit  les  lésions 
suivantes  : ramollissement  au  sommet  et  en  Arrière,  ca- 
vernes multiples  disséminées  à diverses  hauteurs,  con- 
densation et  induration  générales  du  tissu  intermédiaire 
aux  cavités,  fausses  membranes  à la  partie  inférieure  de  la 
plèvre,  liquide  abondant  dans  les  bronches  ; l’examen 
des  crachats  nous  permet  d’ajouter  que  ce  liquide  est 
du  pus. 

Que  signifient  ces  lésions  multipliées  ? à quelle  maladie 
se  rapportent-elles?  C’est  là  maintenant  ce  qu’il  s’agit 
d’établir. 

Cette  dernière  étape  du  diagnostic  pourrait  être  fran- 
chie de  prime-saut,  si  nous  avions  affaire  à un  homme 
encore  jeune.  Supposez  que  vous  trouviez  ce  complexus 
symptomatique  chez  un  individu  de  vingt  à trente-cinq 
ans,  et  vous  n’hésiterez  pas,  vous  ne  devrez  pas  hésiter  à 
rapporter  tous  ces  phénomènes  à une  tuberculisation  pul- 
monaire, parvenue  sur  quelques  points  à la  période  de 
ramollissement,  sur  d’autres  à la  période  d’élimination  et 
d’excavation  consécutive.  Dans  de  telles  conditions  d’âge, 
le  diagnostic  nosologique  pourrait  être  formulé  , je  le 
répète,  sans  plus  d’hésitation  que  le  diagnostic  anato- 
mique de  tout  à l’heure  ; mais  il  aurait  cependant  contre 
lui  deux  circonstances  tout  à fait  insolites  sur  lesquelles 
j’appelle  expressément  votre  attention,  car  je  les  invo- 
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querai  bientôt  comme  éléments  d’appréciation  : ces  deux 
circonstances  sont  l’intégrité  absolue  de  l’un  des  pou- 
mons, et,  du  côté  malade  , la  condensation  et  l’imper- 
méabilité complètes  du  parenchyme  dans  l’intervalle  des 
cavités. 

Mais  dans  les  conditions  réelles  que  nous  offre  ici 
l’observation,  nous  ne  pouvons  pas  aller  aussi  vÿe,  il  s’en 
faut  ; non-seulement  cet  homme  est  âgé  (cinqu§ntè^ 
'ci nef  ans),  mais  sa  maladie  est  une  maladie  de  vieillesse  ; 
son  début  que  nous  pouvons  parfaitement  préciser  ne 
remonte  pas  au  delà  de  trois  ans;  jusqu’alors,  c’est-à-dire 
jusqu’à  l’âge  de  cinquante-deux  ans,  cet  individu  a tou- 
jours eu  une  bonne  santé,  il  n’était  pas  sujet  à tousser 
habituellement;  lorsqu’il  contractait  un  rhume,  cette  in- 
disposition n’était  point  sérieuse,  et  n’avait  pas  une 
persistance  anormale,  en  un  mot  nous  sommes  bien  cer- 
tains que  cet  homme  n’a  jamais  souffert  de  la  poitrine, 
jusqu’au  moment  où  il  a été  pris  d’hémoptysies  répétées, 
et  d’une  toux  qui,  petite  et  sèche  d’ahord,  a revêtu  peu  à 
peu  les  caractères  que  vous  lui  voyez  aujourd’hui.  Réflé- 
chissez mûrement,  je  vous  en  prie,  à cette  distinction;  elle 
est  capitale  : il  ne  s’agit  pas,  dans  le  cas  présent,  d’une 
maladie  développée  dans  la  jeunesse  ou  l’âge  adulte,  et 
dont  l’évolution,  exceptionnellement  lente,  a permis  une 
santé  prolongée  jusqu’à  cinquante-cinq  ans  ; il  s’agit 
d’une  maladie  relativement  récente,  dont  les  premières 
manifestations  ont  apparu  à l’âge  de  cinquante-deux  ans. 
Or,  ces  considérations,  dont  la  valeur  est  la  même  dans 
tous  les  faits  du  même  ordre,  troublent  la  netteté  du 
diagnostic  parce  qu’elles  élargissent  le  cadre  des  possi- 
bilités ; il  n’est  plus  permis  de  se  prononcer  d’emblée, 
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une  discussion  sérieuse  et  approfondie  devient  nécessaire. 

En  fait,  trois  choses  sont  possibles,  savoir,  une  tuber- 
culisation du  poumon,  ou  une  dilatation  des  bronches, 
ou  bien  enfin  la  réunion  de  ces  deux  lésions. 

La  dilatation  bronchique,  vous  le  savez,  présente  une 
fréquence  qui  croît  avec  l’âge,  et  sans  méconnaître  les 
faits  qui^  en  démontrent  l’existence  chez  l’enfant  au- 
dessous  de  cinq  ans,  et  chez  l’adulte  avant  quarante  ans, 
il  est  permis  d’avancer  que  cette  lésion  est  surtout  observée 
de  cinquante  à soixante-dix  ans.  Barth,  à qui  la  science 
est  redevable  d’un  excellent  travail  sur  ce  sujet  (1),  a vu 
vingt-six  cas  de  dilatation  bronchique  pendant  un  séjour 
de  six  années  cà  l’hospice  de  la  Salpêtrière,  où  ne  sont 
admis  que  des  vieillards,  tandis  que  durant  une  période 
de  quatorze  années,  il  n’en  a rencontré  que  dix-huit 
exemples  dans  les  hôpitaux  généraux.  La  fréquence  de  la 
lésion  après  cinquante  ans  est  donc  hors  de  doute,  c’est 
un  premier  motif  pour  en  admettre  la  possibilité  chez 
notre  malade.  D’un  autre  côté,  parmi  les  types  anato.- 
miques  que  présente  cette  altération  des  bronches,  il  en 
est  un  qui  cadre  merveilleusement  avec  les  désordres  phy- 
siques que  nous  constatons  dans  le  poumon.  La  dilatation 
en  effet  peut  être  uniforme,  soit  partielle,  soit  générale; 
Barlow  (de  Londres)  a publié  un  remarquable  exemple 
de  cette  dernière  variété,  et  Barth  en  a montré  un  à la 
Société  anatomique  (2) . La  dilatation  intéressant  plusieurs 
points  successifs  de  la  même  bronche  peut  être  en  cha- 

(1)  Barth,  Recherches  sur  la  dilalalion  des  bronches  {Mémoires  de  la 
Société  médicale  d’observation,  1856). 

(2)  Barlow,  Guy's  Hospital  Reports,  1847. 

Barth,  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1852. 
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pelet  ou  moniliforme , type  rare  qui  a été  signalé  par 
Elliotson  ; enfin,  et  c’est  de  beaucoup  le  cas  le  plus 
commun,  la  dilatation  revêt  la  forme  d’une  ampoule  ou 
d’un  sac^  si  ces  ampoules  sont  multiples,  le  poumon  est 
criblé  de  cavités  qui,  contenant  du  liquide  et  commu- 
niquant largement  avec  l’arbre  bronchique,  fournissent 
tous  les  signes  physiques  des  cavernes  tuberculeuses. 
C’est  ce  dernier  type  qui  peut  être  mis  en  cause  chez 
l’homme  de  la  salle  Saint-Charles. 

Le  diagnostic  de  la  fonte  tuberculeuse  et  de  la  bron- 
chectasie sacciforme  est,  sans  contredit,  l’un  des  plus 
difficiles  de  la  pathologie  des  organes  respiratoires  ; des 
erreurs  ont  été  commises  par  les  hommes  les  plus  consi- 
dérables, et  quand  je  vous  aurai  rappelé  que  Laennec, 
Louis,  Lherminier  et  Andral  s’y  sont  trompés,  je  serai 
sans  doute  excusé  à l’avance  si  je  commets  ici  une  faute 
d’interprétation.  Les  difficultés  de  ce  diagnostic  se  sont 
d’ailleurs  singulièrement  accrues  depuis  quelques  années; 
voici  pourquoi  ; on  a invoqué  longtemps  comme  signes 
différentiels  trois  circonstances  auxquelles  des  observations 
plus  nombreuses  ont  enlevé  toute  valeur.  Se  fondant  sur 
les  rapports  presque  constants  qui  unissent  la  dilatation 
des  bronches  au  catarrhe  bronchique,  on  avait  conclu 
que  la  bronchectasie  doit  toujours  être  bilatérale  ; or, 
déjà  Stokes  avait  fait  connaître  un  cas,  dans  lequel  il  avait 
trouvé  à l’autopsie  le  poumon  gauche  criblé  de  dilatations 
sacciformes  semblables  à des  abcès,  tandis  que  le  poumon 
droit  était  simplement  emphysémateux  ; de  nombreuses 
adhérences  pleurales  existaient  des  deux  côtés  (1).  Plus 

(1)  W.  Stokes,  Trealise  on  lhe  Diagnosis  and  Trealment  of  lhe  üiscases 
o^/ie  CkesL  Dublin,  1837. 
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tard,  Barlh  a fait  définitivement  justice  de  cette  erreur  en 
montrant  que  sur  quarante-trois  cas, la  dilatation  avait  été 
vingt-six  fois  unilatérale. — On  avait  cru  en  outre  pouvoir 
tirer  un  signe  distinctif  du  siège  de  la  dilatation  ; elle 
occupe,  disait-on,  la  partie  inférieure  des  poumons,  tandis 
que  les  cavernes  tuberculeuses  siègent  presque  toujours 
au  sommet , assertion  prématurée  contraire  à celle  de 
Laennec  et  qui  n’a  pu  tenir  devant  l’observation  ; sur 
trente-sept  cas,  Barth  a trouvé  la  dilatation  bronchique 
aussi  souventau  sommet  qu’à  la  base.  — Enfin,  l’hémoptysie 
dont  on  prétendait  faire  le  symptôme  caractéristique  des 
tubercules  est  très-fréquente  dans  la  bronchectasie,  sur- 
tout dans  la  forme  ampullaire,  et  la  rutilance  du  sang 
expectoré,  plus  commune  en  effet  dans  la  tuberculisation 
que  dans  la  dilatation  des  bronches,  n’est  pas  un  signe 
sur  lequel  on  puisse  compter,  parce  qu’il  n’est  pas  con- 
stant. 

Voilà  donc,  tout  compte  fait,  trois  éléments  de  dia- 
gnostic qu’il  faut  laisser  totalement  de  côté  sous  peine 
d’erreur.  A quoi  donc  vous  adresserez-vous  pour  éclairer 
votre  appréciation  ? Est-ce  aux  signes  physiques  fournis 
par  l’auscultation  et  la  percussion?  Non,  cent  fois  non  : 
ils  n’ont  dans  l’espèce  aucune  valeur  différentielle,  et  les 
raisons  de  cette  impuissance  vous  montreront  nettement 
les  limites  naturelles  de  ces  précieuses  méthodes  d’explo- 
ration. Les  résultats  qu’elles  vous  fournissent  sont  des 
phénomènes  physiques,  ils  vous  révèlent  avec  une  certi- 
tude voisine  de  l’infaillibilité,  les  conditions  physiques 
des  organes,  mais  c’est  là  tout  ce  qu’ils  peuvent  faire,  et 
ils  sont  absolument  muets  quant  aux  causes  pathologiques 
de  ces  désordres  matériels.  Ces  phénomènes  que  j’ai  ap- 
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pelés  cavitaires , vous  indiquent  bien,  lorsqu’ils  sont 
réunis,  la  présence  de  cavités  anormales  communiquant 
avec  les  bronches  ; mais  que  la  cavité  résulte  d’une  fonte 
tuberculeuse,  d’une  dilatation  bronchique,  de  l’évacuation 
d’un  abcès,  d’un  foyer  sanguin,  ou  de  l’élimination 
d’une  eschare,  ces  signes  sont  toujours  les  mêmes,  et 
partant  ils  ne  peuvent  vous  renseigner  sur  la  cause  de 
la  lésion  qu’ils  vous  ont  dévoilée  avec  une  si  remarquable 
précision.  Ainsi  vous  échappent  successivement  la  plupart 
des  moyens  de  diagnostic,  et  il  ne  vous  reste  plus  pour 
fixer  votre  jugement  que  la  connaissance  exacte  des  pé- 
riodes initiales  de  la  maladie,  et  la  considération  de  l’état 
général  du  patient. 

Lorsqu’on  a suivi  le  malade  dès  le  début  de  son  affec- 
tion , ou  bien  lorsque  les  renseignements  qu’il  donne 
sont  assez  précis  pour  permettre  la  reconstitution  rétro- 
spective de  son  histoire,  on  arrive  à des  notions  d’une 
réelle  importance.  Dans  la  majorité  des  cas,  en  effet,  la 
dilatation  bronchique  survient  chez  un  individu  qui  est 
depuis  des  années  sous  le  coup  d’une  bronchite  chro- 
nique avec  exaspérations  plus  ou  moins  fréquentes  ; la 
toux  n’est  pas  petite  et  sèche  comme  au  début  de  la  tu- 
berculisation, elle  est  d’emblée  grasse  et  humide  ; un 
peu  plus  tard,  à un  moment  où  les  crachats  des  tuber- 
culeux n’ont  encore  rien  de  caractéristique,  l’expecto- 
ration est  déjà  fort  abondante,  chaque  effort  de  toux  est 
suivi  de  l’expulsion  facile  d’une  grande  quantité  de  liquide 
muco-purulent  ou  purulent;  réunis  dans  un  vase,  ces 
crachats  forment  une  masse  verdâtre,  semblable  à une 
purée  parfaitement  homogène,  et  je  ne  leur  ai  jamais  vu 
l’apparence  déchiquetée  et  nummulairc  que  présentent 
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les  crachats  de  la  tuberculisation  avancée;  souvent  aussi 
ils  ont  une  viscosité,  une  adhérence  qu’on  ne  trouve  pas 
dans  cette  dernière  expectoration;  l’hémoptysie,  j’ai  eu 
soin  de  vous  le  dire,  existe  également  dans  les  deux 
maladies,  mais  tandis  que  l’hémoptysie  tuberculeuse  est 
un  phénomène  du  début  ou  de  la  première  période,  celle 
de  la  bronchectasie  est  un  symptôme  tardif,  qui  ne  se 
montre  guère  avant  la  formation  des  ampoules  bronchi- 
ques ; de  plus,  la  rutilance  du  sang,  qui  est  fréquente 
dans  la  tuberculisation,  est  exceptionnelle  dans  l’autre 
cas;  ici  le  sang  est  le  plus  souvent  noir,  il  semble  qu’il 
est  dilué  et  dissous  dans  une  certaine  quantité  d’eau,  et 
le  liquide  qui  résulte  de  ce  mélange  conserve  une  grande 
fluidité  ; quelquefois  le  sang,  altéré  et  modifié  par  son 
contact  avec  les  matières  contenues  dans  les  bronches,  a 
tout  à fait  l’aspect  de  la  lavure  de  chair. 

Tels  sont  les  signes  différentiels  des  deux  maladies  dans 
leurs  périodes  initiales , ils  sont  assez  tranchés  pour 
venir  utilement  en  aide  au  diagnostic  ; malheureusement, 
si  l’on  n’a  pas  suivi  le  malade,  ou  si  l’on  ne  peut  obtenir 
sur  cette  époque  primitive  que  des  données  incomplètes, 
ce  critérium  fait  défaut,  et  l’embarras  redouble.  C’est  là 
ce  qui  faisait  dire  à Stokes,  il  y a déjà  bien  des  années, 
que  le  diagnostic  relativement  facile  pour  le  médecin  qui 
a observé  l’évolution  totale  des  accidents,  devient  presque 
impossible  pour  celui  qui  n’observe  le  malade  qu’au  mo- 
ment où  il  y a déjà  des  cavités  dans  le  poumon.  Je  vois  moi- 
même  depuis  sept  à huit  ans  une  dame  qui  a dépassé 
maintenant  la  quarantaine,  et  qui  tient  de  son  père  un 
catarrhe  bronchique  chronique  ; j’ai  constaté  chez  elle  les 
phénomènes  que  je  viens  de  vous  signaler,  j’ai  vu  peu  à 
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peu  succéder  aux  signes  ordinaires  de  la  bronchite  chro- 
nique et  de  l’emphysème  les  signes  physiques  d’une  bron- 
chectasie sacciforme  à ampoules  multiples,  occupant  les 
deux  poumons;  grâce  à la  connaissance  précise  des  phases 
antérieures,  je  n’éprouve  aucune  hésitation  dans  mon 
diagnostic,  je  suis  parfaitement  sûr  que  les  tubercules 
sont  hors  de  cause,  et  qu’il  ne  s’agit  que  de  dilatations 
bronchiques;  mais  je  vous  déclare  en  toute  sincérité  que 
si  je  voyais  cette  personne  aujourd’hui  pour  la  première 
fois,  j’admettrais  carrément  des  cavernes  tuberculeuses  ; 
une  des  ampoules  bronchiques  siège  immédiatement  au- 
dessous  de  la  clavicule  droite,  la  malade  a toujours  été 
chétive  et  de  pauvre  apparence,  comment  pourrais-je 
échapper  à l’erreur?  La  faute  est  inévitable. 

Quant  aux  signes  diagnostiques  tirés  de  l’état  général, 
ils  ne  sont  pas  fournis  par  l’observation  pure  et  simple  de 
cet  état,  ils  résultent  bien  plutôt  de  la  comparaison  qu’on 
en  fait  avec  l’âge  de  la  maladie.  Voici  les  hases  et  le 
mode  d’appréciation. 

La  tuberculisation  ulcéreuse  du  poumon  et  la  dila- 
tation des  bronches  ont  toutes  deux  une  marche  lente, 
mais  cette  lenteur  dans  les  allures  est  loin  d’être  la  même 
pour  les  deux  conditions.  Tandis  que  pour  la  phthisie 
chronique,  une  durée  de  quatre  à cinq  ans  est  déjà  excep- 
tionnelle (les  relevés  de  Bayle  et  de  Louis  prouvant 
que  dans  la  classe  ouvrière,  la  durée  de  cette  maladie  a 
une  moyenne  d’une  année),  c’est  par  dix,  quinze,  vingt 
ans  et  plus  que  se  mesure  la  marche  de  la  bronchectasie; 
et  cela,  aussi  bien  pour  celle  qui  se  développe  en  quelques 
semaines  à la  suite  de  la  coqueluche  ou  de  la  bronchite 
capillaire,  que  pour  celle  qui  se  produit  graduellement 
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SOUS'  l’influence  de  l’emphysème  et  du  catarrhe  bron^ 
chique.  Eh  bien!  malgré  la  gravité  des  lésions  pul- 
monaires qui  la  caractérisent,  la  bronchectasie  est  com- 
patible pendant  la  plus  grande  partie  de  sa  durée  avec  un 
état  général  satisfaisant.  La  nutrition  se  fait  bien,  il  n’y 
a ni  yomissements  ni  diarrhée,  pas  de  fièvre  le  soir,  pas 
de  sueurs  nocturnes,  la  menstrnation  est  régulière  et  le 
malade  peut  aller  ainsi  durant  des  années  sans  dépérisse- 
ment notable,  sans  autre  incomn^oditéque  sa  toux,  un  peu 
d’essoufflement,  et  la  nécessité  de  vider  ses  bronches  tous 
les  matins  au  réveil.  Rien  de  pareil,  vous  le  savez,  dans  la 
phthisie  tuberculeuse  qui  marque  rapideruentrorg^nisnie 
dp  son  empreinte  flétrissante.  Si  donc  un  malpde  présente 
des  signes  de  cavernes  pulmonaires  sans  désordres  graves 
de  la  nutrition,  et  si  cet  état  remonte  déjà  à plusieurs 
années,  il  y a de  fortes  probabilités,  surtout  s’il  s’agit 
d’un  individu  de  la  classe  pauvre , pour  qu’il  soit  atteint 
de  bronchectasie  et  non  pas  de  tuberculisation.  Ainsi  en- 
tendue, la  considération  de  l’état  général  acquiert  une 
grande  valeur  diagnostique.  Je  me  rappelle  une  femme 
que  j’ai  vue  à l’hôpital  Beaujon;  âgée  de  quarante-neuf 
ans,  cette  femme  présentait  à droite  des  signes  de  catarrhe 
bronchique  et  d’emphysème,  à gauche  elle  portait  deux 
cavernes,  l’une  à la  partie  inférieure  du  poumon,  c’était 
la  plus  considérable,  l’autre  près  du  sommet.  Malgré  cela 
la  santé  de  cette  personne  était  réellement  florissante, 
bien  que,  notez  le  fait,  elle  fût  sujette  depuis  longtemps 
à des  crachements  de  sang  noir  qui  revenaient  à peu  près 
toutes  les  six  semaines.  Le  contraste  le  plus  saisissant 
existait  ici  entre  les  lésions  locales  et  l’état  général  ; me 
fondant  sur  ce  contraste  même,  et  sur  les  renseignements 
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de  la  malade  qui  faisait  remonter  à dix  ans  au  moins  le 
début  de  ses  accidents,  je  fis  le  diagnostic,  dilatation  des 
bronches,  et  un  peu  plus  tard  une  pneumonie  me  permit 
de  vérifier  par  l’autopsie  la  justesse  de  mon  interpré- 
tation. 

Il  est  deux  circonstances  toutefois , dans  lesquelles 
l’état  général  ne  donne  plus  rien  au  diagnostic.  Lorsque 
la  bronchectasie  est  très-ancienne,  ou  lorsqu’elle  produit 
d’emblée  une  expectoration  très-abondante,  la  nutrition 
finit  par  s’altérer  sous  l’influence  de  cette  déperdition  in- 
cessamment renouvelée  ; on  voit  alors  survenir  le  dépé- 
rissement, le  marasme  cachectique  qui  est  la  suite  ordi- 
naire de  toute  sécrétion  anormale  excessive , et  si 
l’insuffisance  de  l’hématose  vient  ajouter  encore  à cette 
détérioration  de  l’organisme,  les  conditions  générales, 
l’apparence  extérieure  du  malade,  ne  diffèrent  plus  de 
celles  qui  caractérisent  la  phthisie  tuberculeuse  à son 
dernier  période.  C’est  par  ce  mécanisme  que  la  dilata- 
tion bronchique  peut  tuer  par  elle-même,  sans  aucune 
complication  intercurrente  ; le  fait  du  reste  est  assez  rare. 

Une  autre  circonstance,  ai-je  dit,  enlève  à l’état  général 
toute  signification  diagnostique,  c’est  la  coexistence  de  la 
bronchectasie  et  des  tubercules.  Alors  l’évolution  de  ces 
derniers  produits  suit  sa  marche  habituelle,  la  phthi- 
sie arrive  de  bonne  heure  avec  tout  l’ensemble  de  ses 
phénomènes,  elle  domine  la  situation,  les  cavités  que 
l’on  constate  dans  les  poumons  sont  naturellement  mises 
sur  le  compte  de  la  fonte  tuberculeuse,  le  diagnostic  est 
Juste,  mais  incomplet , et  la  dilatation  bronchique  est 
méconnue,  à moins  que  par  quelque  voie  détournée  on 
ne  parvienne  à en  soupçonjier  l’existence.  C’est  précisé- 
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ment  à quoi  je  suis  arrivé  chez  notre  homme  de  la  salle 
Saint-Charles,  et,  pour  des  raisons  que  je  vais  déduire, 
je  le  crois  atteint  simultanément  de  tubercules  et  de 
dilatations  bronchiques. 

Qu’il  soit  tuberculeux,  cela  ne  peut,  je  pense,  faire 
l’objet  d’un  doute.  Sans  catarrhe  bronchique  antérieur, 
les  accidents  ont  débuté  il  y a trois  ans  par  une  petite 
toux  sèche  qui  a gardé  longtemps  le  caractère  de  la  toux 
tuberculeuse,  les  hémoptysies  ont  été  rutilantes,  et  n’ont 
pas  persisté  au  delà  du  sixième  mois  de  la  maladie.  A peine 
atteint  cet  homme  a commencé  à maigrir  et  à perdre  ses 
forces  ; dans  le  cours  de  la  deuxième  année,  une  pleurésie 
droite  à marche  chronique  le  retient  près  de  trois  mois  à 
l’hôpital  de  la  Pitié  ; il  en  sort,  et,  après  une  amélioration 
de  quelques  semaines,  il  voit  ses  jambes  s’infiltrer,  et 
tombe  graduellement  dans  le  marasme  profond  que  vous 
constatez  aujourd’hui  ; et  pourtant  il  n’y  a que  trois  ans 
qu’il  est  malade.  Pour  tous  ces  motifs,  je  tiens  cet  indi- 
vidu pour  tuberculeux  ; il  ne  présente  pas  d’antécédents 
de  famille,  c’est  vrai,  ni  en  ligne  directe,  ni  en  ligne  col- 
latérale, mais  en  revanche  il  nous  offre  un  type  parfait 
de  ces  doigts  en  massue  aux  ongles  étalés,  qui  sont  connus 
sous  le  nom  de  doigts  hippocratiques.  Parmi  les  nom- 
breux signes  physiques  que  nous  observons  chez  ce  ma- 
lade, il  en  est  quelques-uns  que  je  n’hésite  pas  à rap- 
porter à des  tubercules  en  voie  de  ramollissement  ; ce 
sont  : la  submatité  des  régions  épineuses  droites,  la  ma- 
tité sous-claviculaire  du  même  côté,  les  râles  à grosses 
bulles  avec  mélange  de  souffle,  que  l’on  entend  dans  le 
même  point,  et  les  craquements  humides  de  la  fosse  sus- 
épineuse.  Pour  ce  dernier  phénomène  en  particulier,  je_ 
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ne  p.nnnnis  pas  d^autre  condition  qui  puisse  lui  donner 
naissance. 

Gela  posé,  j’hésite  à rapporter  uniquement  à la  tuber- 
culisation les  autres  lésions  que  nous  présente  le  poumon 
droit  de  cet  homme.  Je  trouve,  pour  justifier  mon  hési- 
tation, des  présomptions  d’abord,  puis  une  raison  posi- 
tive. Il  n’est  pas  bien  rare  de  rencontrer  quelques 
tubercules  au  sommet  d’un  poumon,  tandis  que  l’autre 
organe  est  parfaitement  sain  ; mais  ici  il  faudrait  ad- 
mettre une  fonte  tuberculeuse  générale  avec  cavernes  à 
droite,  sans  lésion  aucune  à gauche;  cela  est  déjà  plus 
difficile.  D’un  autre  côté,  les  crachats  ne  présentent  pas 
les  caractères  de  ceux  qui  proviennent  des  cavernes 
tuberculeuses  ; ils  se  réunissent  en  masse,  sous  forme 
d’une  purée  verte^  homogène,  sans  mélange  de  muco- 
sités, et  le  mode  de  l’expectoration  est  plus  significatif 
encore  ; elle  est  surtout  abondante  le  matin,  à ce  mo-'’ 
ment-là  le  malade  rend  du  pus  en  telle  quantité  qii’il  le 
vomit  plutôt  qu’il  ne  le  crache,  après  quoi  il  se  trouve" 
pour  quelques  heures  dans  un  état  moins  pénible  ; si 
vous  me  permettez  une  expression  triviale  qui  exprime 
fidèlement  ce  symptôme  important,  je  vous  dirai  que  tous 
les  matins  cet  homme  est  obligé  de  vider  sa  poitrine,  après 
quoi  il  respire  plus  à l’aise,  vomiques  haJiiteelkfi-^;aiLL 
étrangères  à la  phtl^i^ip  iiffiprr.nleuseZLe-  siége'^ilat^^al 
des  lésions,  les  caractères  de  l’expectoration,  telles  sont 
les  présomptions  qui  me  portent  à penser  qu’il  y a autre 
chose  que  des  tubercules  chez  cet  individu.  La  raison  po- 
sitive qui  fixe  mon  jugement,  la  voici  : 

La  percussion  dénote  une  imperméabilité  complète  du 
poumon,  et  puisque  la  matité  est  la  même  autour  des  ca- 
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vernes  que  dans  les  autres  points,  il  faut  que  Je  tissu  qui 
environne  les  cavités  ait  subi  lui-même  une  telle  conden- 
sation qu’il  ne  se  laisse  plus  pénétrer  par  l’air.  L’auscul- 
tation confirme  et  complète  ces  données  ; par  le  souffle 
bronchique  et  la  bronchophonie  disséminés  dans  toute 
l’étendue  du  parenchyme,  notamment  dans  l’intervalle 
des  cavités  anormales  dont  il  est  creusé,  elle  montre  sans 
réplique  que  cette  condensation  est  elle-même  diffuse  et 
générale.  Eh  bien  ! c’est  cette  modification  du  poumon 
qui,  selon  moi,  ouvre  au  diagnostic  cette  voie  détournée 
dont  je  parlais  tantôt,  c’est  elle  qui  me  démontre  l’exis- 
tence de  dilatations  bronchiques. 

Cette  induration  généralisée  n’est  pas  due  à une  infil- 
tration tuberculeuse  ; il  est  impossible  d’admettre  que 
des  tubercules  même  au  maximum  de  confluence,  puis- 
sent  annihiler  la  perméabilité  du  poumon  au  point  de 


déterminer  une  mante  absolue,  une  perte  totale  d’élas- 
ticité  sous  le  doigt  dans  toute  la  hauteur  de  la  cavité 
J thoracique  ; tout  au  moins  n’ai-je  jamais  rien  vu  de 
semblable,  et  je  ne  puis  m’arrêter  à cette  interprétation.  | 
D’un  autre  côté  la  diffusion  même  de  la  lésion  ne  permet  j î 
pas  de  la  rapporter  à une  pneumonie  chronique,  et  ^ 
comme  il  n’existe  pas  d’épanchement  pleural  pour  obs-  J 
— curcir  encore  la  situation  et  augmenter  les  chances  d’er-  : 
reur,  je, pense,  tout  bien  considéré,  que  nous  avons  sous  ; 
les  yeux  un  exemple  d’une  lésion  assez  rare,  queCorrigan  i 

I I 

a signalée  sous  le  nom  de  cirrhose  du  poumon  (i).  Cette 
altération  à marche  lente,  à tendance  envahissante,  con-  | 


(1)  Corrigan,  Dublin  Journal,  XIII  et  XXXVIII. 

Comparez  : 

Dittrich,  BeUrüge  zur  palholog.  Anatomie.  Erlangen,  1850. 
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siste  essentiellement  dans  une  végétation  exagérée  du 
tissu  conjonctif  qui  entre  dans  la  composition  du  paren^ 
chyme  pulmonaire;  l’accroissement  de  ce  tissu  résulte 
principalement,  sinon  exclusivement^  de  la  production 
d’éléments  nouveaux  engendrés  par  les  éléments  nor- 
maux, c’est  donc  une  hyperplasie  plutôt  qu’une  hyper- 
trophie , et  le  nom  de  prolifération  donné  à ce  travail 
formateur  est  ainsi  pleinement  justifié.  Cette  prolifération, 
qu’on  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  dans  le  foie, 
dans  la'rate,  dans  les  réîïïsj^  dans  tous  les  organes  glan- 
dulaires ef  dans  ceux  de* l’irihervation,  a trois-'effels  con- 
stants sur  le  viscère  qu’elle  occupe  : l’induration  et  Tà 
rigidité  du  tissu,  de  là  le  nom  de  sclérose  donné  à la  lésion 
dans  son  ensemble^  — une  gêne  plus  ou  moins  grande 
de  la  circulation  capillaire  par  suite  de  la  compression  et 
de  la  disparition  d’un  certain  nombre  des  vaisseaux  du 
réseau,  — enfin  l’effacement,  l’étouffementj  si  j’ose  ainsi 
dire,  des  éléments  fonctionnels  normaux  sous  les  masses 
conjonctives  de  nouvelle  formation.  Ce  sont  les  cellules 
nerveuses  qui  sont  compromises  dans  les  centres  nerveux, 
ce  sont  les  tubes  dans  les  nerfs,  ce  sont  les  grains  glan- 
duleux dans  les  glandes,  ce  sont,  dans  le  pourhonj  les  al- 
véoles qui  sont  comprimés  jusqu’à  l’effacement  et  à l’im- 
perméabilité des  vésicules. 

Munis  de  ces  données  qui  sont  suffisantes  pour  vous  faire 
comprendre  ce  processus  morbide  dans  son  ensemble, 
supposez  une  telle  lésion  dans  un  poumon,  supposez  une 
sclérose  diffuse  de  tout  le  parenchyme , y compris  la 
périphérie  des  cavernes,  quels  en  seront  les  résultats 
appréciables?  Mais  précisément  ceux  que  vous  constatez 
chez  notre  malade  : une  matité  générale  en  rapport  avec 
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le  degré  de  l’altération,  une  augmentation  des  vibrations 
vocales  vu  la  condensation  du  tissu  qui  les  transmet,  et 
pour  la  même  raison  du  souffle  bronchique  et  de  la  bron- 
chophonie dans  tous  les  points  sclérosés. 

Or,  la  sclérose  pulmonaire , la  cirrhosis  imlmonum^ 
comme  l’appelait  Corrigan,  se  présente  presque  con- 
stamment, je  crois  même  qu’on  peut  retrancher  près- 
que,  avec  la  dilatation  des  bronches  ; on  ne  doit  pas 
conclure  de  la  bronchectasie  à la  sclérosé,  faites  bien 
attention,  mais  on  peut  conclure  de  la  sclérose  à la 
dilatation.  O'est  aussi  ce  que  j ai  lait;  c'esi  parce  que  je 
trouve  chez  notre  homme  des  raisons  suffisantes  pour 
croire  à l’hyperplasie  conjonctive  du  poumon  , que 
j’admets  des  dilatations  bronchiques  ampullaires  avec 
les  tubercules  ramollis  du  sommet.  Quant  à la  question 
de  savoir  si  toutes  les  cavités  sont  bronchiques,  ou  si 
quelques-unes  seulement  ont  cette  origine,  les  autres 
étant  tuberculeuses,  c’est  là  un  point  que  je  ne  suis  pas 
en  mesure  de  déterminer  rigoureusement;  cependant 
l’état  cachectique  du  malade  me  porte  à croire  que  les 
tubercules  doivent  être,  sur  certains  points,  déjà  avancés 
dans  leur  évolution.  Corrigan  pensait  que  la  sclérose  est 
l’antécédent  obligé  de  la  dilatation  des  bronches  ; il  attri- 
buait à la  rétraction  du  tissu  conjonctif  l’augmentation 
graduelle  du  calibre  des  conduits  aériens.  Cette  proposition 
est  trop  absolue  ; nul  doute  que  lorsque  la  sclérose  existe, 
elle  ne  concoure  puissamment  à la  formation  de  la  bron- 
chectasie, mais  comme  celle-ci  se  montre  en  l’absence  de 
l’autre  lésion,  il  est  bien  certain  qu’elle  peut  se  produire 
par  un  mécanisme  différent.  Cela  est  surtout  vrai  dans  la 
bronchectasie  générale  qui  coïncide  plus  rarement  que 


-.i,- 


SCLÉROSE  DU  POUMON.  ÎOo 

toute  autre  avec  l’induration  scléreuse.  Rokitansky  a par- 
ticulièrement insisté  sur  ce  point,  et  tandis  qiie  p'our  lé's"'^ 
dilatations  partielles  il  attrilDuéinniluence  pathogénique" 
prépondérante  au  parenchyme  pulmonaire  modifié,  il  rap- 
porte la  dilatation  générale  à l’action  longtemps  continuée 
de  la  bronchite  chronique,  aux  secousses  de  la  toux  et  au 
séjour  de  sécrétions  abondantes  dans  l’arbre  bronchi- 
que (1).  Stokes  reconnaît  aussi  que  l’irritation  prolongée 
du  catarrhe  a pour  résultat  de  modifier  les  propriétés  des 
tissus  de  la  bronche,  et  d’en  diminuer  la  résistance  nor- 
male; mais  il  regarde  la  paralysie  et  l’atrophie  des  mus- 
cles bronchiques  comme  la  première  de  ces  modifications, 
comme  la  condition  principale  de  la  dilatation  toute  pas- 
sive des  canaux  aériens  ; opinion  qui  a été  adoptée  par 
Lebert  et  Bamberger,  et  à laquelle  je  n’hésite  pas  à me 
ranger  pour  les  cas  où  la  bronchectasie  succède  à une 
bronchite  chronique  (2).  Au  reste  il  est  impossible  d’être 
exclusif  en  pareille  matière  ; lorsque,  comme  chez  notre 
homme,  la  dilatation  des  bronches  coexiste  avec  de  la 
sclérose  pulmonaire,  sans  catarrhe  bronchique  antérieur, 
il  faut  bien  attribuer  la  bronchectasie  à la  lésion  du 
poumon,  mais  dans  les  cas  bien  plus  nombreux  où  le 
catarrhe  existe,  il  n’y  a pas  de  raison  pour  invoquer  une 
condition  pathogénique  unique,  puisque  plusieurs  causes 
sont  en  jeu  qui  concourent  toutes  au  même  effet;  les  lé- 
'*•  sions  pulmonaires,  les  modifications  subies  par  les  tissus 

mfluencede  l'inflammation  chro- 


bronchiques  sous 


forts  mécaniques  de  la  toux,  le  séjour  des 


(1)  Rokitansky,  Lehrbuch  der  pal liologischen  Anatomie.  Wicn,  18ül. 

(2)  Stokes,  loc.  vit. 

Lebert,  Handbuch  der  praklischen  Mcdicin.  Tübingcn,  1863. 
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liquides  séë^étéSj  tout  agit  à là  fois  pour  amener  la  dila- 


tàtioh  des  conduits  dë  Tair.  Cette  interprétation  que  je 
tiens  pour  seule  vraie  ést  celle  de  mon  savant  ami  lé  pro  • 
fefesêur  Lébërt,  éllé  a été  également  défenduê  par  Bieriner 
daiis  Uii  travail  recbnirnandable  à tous  égards  (1). 

Parfois  même  une  condition  de  plus  vient  s’ajouter  à 
cêS  éâuSes  déjà  si  UOmbreuses  de  dilatation,  c’est  la  ré- 
traëtioh  dé  fausses  membranes  pleurales  qui  agissent  sur 
’eS  bronches  de  la  même  manière  que  la  scléroSé  inter- 
stitiellé  du  pbümoh,  rtiàis  pourtant  avéc  moins  dë  puis- 
sance. Il  est  fort  probable  que  ces  déüx  conditions  sont 
réalisées  chez  lé  malade  qüé  nous  avons  étudié,  puisque 
nOüs  trouvions  chez  lui  des  frottements  pleuraux  très- 
maniféstes. 

Vous  pouvez  maintenant  sans  hésitation  aucune  saisir 
la  véritable  causé  de  l’œdème  des  membres  inférieurs 
dàfts  ce  cas  particulier.  Malgré  l’étendue  des  lésions  pul- 
monaires le  cœur  est  intact,  aucune  influence  patho- 
génique ne  peut  lui  être  attribuée  ; d’un  autre  côté,  les 
véinés  fémorales  sont  libres,  et  il  n’y  a pas  de  signe  d’ obli- 
tération de  la  veiné  cave;  enfin  l’hydropisie  purement 
cachectique  ne  présente  pas  d’ordinaire  une  localisation 
aussi  limitée,  aussi  persistante,  et  il  est  clair  que  la  gêne 
de  là  circulation  pulmonaire  résultant  de  la  sclérose  est 
l’Unique  condition  de  l’infiltration  des  membres  ; c’ 
même  rnécanisnie  que  pour  l’ascite  produite  par  la  cir- 


rhose du  foie.  Dans  les  cas,  analogues,  et  lorsqu  un  examen 


attentif  a démontré  l’absence  des  causes  ordinaires  de 


(1)  Lebert,  loc.  cH. 

Biermer,  Zur  Théorie  und  Anatomie  der  Bronchienerweilermg  (Tir- 
chow’s  Archiv,  XIX,  1860). 
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rœdéme  des  membres  inférieurs,  cette  hydropisie  qui 
complète  le  tableàu  clinique  de  la  sclérose  du  poumon 
peut  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic^  et  devenir  le  signe 
indirect  de  cette  lésion* 

Un  mot  encore  avant  de  terminer*  Les  caractères  mi- 
croscopiques de  la  sclérose,  le  mécanisme  de  sa  formation, 
les  effets  remarquables  qu’elle  produit  sur  la  circulation 
capillaire  et  sur  l’activité  fonctionnelle  de  l’organe  qu’elle 
envahit,  toutes  ces  connaissances  sont  de  date  récente, 
les  noms  mêmes  que  porte  la  lésion  sont  de  création  nou- 
velle ; mais  l’altération  a été  vue  avant  ce  temps-là,  et 
signalée  par  dés  qualifications  qui  eh  traduisaient  les  ca- 
ractères extériéürs  leS  pltis  grossiers.  Laennec  a rapporté 
un  cas  dans  lequel  la  dilàtatioh  des  bronches  coïncidait 
avec  une  transformation  complète  du  poumon  en  un 
tissu  qu’il  Compare  au  fibro-ëârtilage  (1);  c’est  bien 
évidemment  la  le  pfemief  exemple  de  bronchectasie  avec 
sclérose  interstitielle.  Mon  collègue  et  ami  Bernütz  a 
observé  un  fait  analoguè  ; la  dilatation  bronchique  était 
limitée  au  poumon  droit,  et  le  tiSsu  présentait  à l’oeil  nu 
une  transformation  qui  ne  put  êtrë  mieuîc  désignée  que 
par  l’épithète  de  fibreüSe  (2) . 

Un  point  resterait  encore  à éclàircii*,  c’est  le  suivant. 
Pourquoi  la  tuberculisation  du  Sommét  dü  poUmoU  droit 
coïncide-t-elle  chez  cet  homme  avec  une  SclérOSe  générale 
dé  l’organe,  laquelle  a produit  à son  tôür  déS  bron- 
chectasies ampullaires  râultiples?  Pourquoi  cetté  coéxis- 


(1)  Laennec,  Traité  dé  V auscultation,  t.  I,  1826. 

(2)  Dullet.  de  la  Soc.  méd.  d’obs.  — Cette  observation  de  M.  Bernutz 
a été  relatée  dans  l’intéressant  travail  de  mon  collègue  Gombault,  De  la 
dilatation  des  bronches,  thèse  de  Paris,  1858. 
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lence  de  deux  altérations  qu’on  ne  rencontre  pas  d’ordi- 
naire ensemble?  Cette  question  est  insoluble  aujourd’hui, 
le  mieux  est  de  confesser  notre  ignorance.  L’histoire 
anatomique  de  la  sclérose  pulmonaire  est  complète,  mais 
son  histoire  nosologique  et  clinique  est  à peine  ébauchée, 
et  il  n’est  pas  surprenant  que  sur  un  pareil  terrain  nous 
nous  heurtions  contre  plus  d’une  inconnue.  Le  fait  que 
j’ai  analysé  est  un  jalon  de  plus,  il  ne  peut  dans  l’espèce 
avoir  d’autre  portée. 


Quatre  semaines  après  la  leçon  précédente,  le  malade 
a succombé  aux  progrès  du  marasme  sans  phénomène 
nouveau,  sans  modification  dans  les  résultats  de  l’auscul- 
tation et  de  la  percussion. 

L’examen  nécroscopique  a confirmé  dans  ses  parties 
essentielles  le  diagnostic  qui  avait  été  porté.  Le  poumon 
gauche  était  sain.  Le  poumon  droit  rigide,  induré,  résis- 
tant sous  le  doigt,  présentait  un  type  de  sclérose  géné- 
ralisée ; c’était  bien  là  le  tissu  compacte  qui  avait  inspiré 
à Laennec  sa  comparaison  avec  le  fibro-cartilage,  et  à 
Corrigan  la  dénomination  de  cirrhose.  Il  y avait  à la  fois 
des  dilatations  bronchiques  et  des  tubercules  ; mais  ces 
derniers  étaient  moins  nombreux  que  je  ne  l’avais  sup- 
posé : ils  étaient  tout  à fait  limités  au  sommet  dont  ils 
occupaient  principalement  la  partie  postérieure;  la  plupart 
offraient  encore  l’état  dit  de  crudité,  quelques-uns  seu- 
lement étaient  ramollis.  Quant  aux  cavités  anormales, 
aucune,  contrairement  à ma  présomption,  n’était  due  à 
la  fonte  tuberculeuse,  toutes  étaient  le  résultat  de  bron- 
chectasies ampullaires  ; la  plus  considérable  siégeait  au 
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niveau  de  la  région  mammaire.  Dans  une  hauteur  de 
trois  travers  de  doigt  le  lobe  inférieur  était  uni  à la  paroi 
costale  par  des  fausses  membranes  anciennes,  mais  les 
adhérences  étaient  assez  lâches  pour  permettre  encore  le 
déplacement  rhythmique  de  l’organe. 

Le  diagnostic  n’avait  failli  que  sur  un  point  ; je  croyais 
la  part  des  tubercules  beaucoup  plus  considérable  ; c’est 
à ces  produits  que  j’avais  rapporté  les  divers  bruits  du 
lobe  supérieur,  tandis  qu’en  réalité,  parmi  tous  les  signes 
stéthoscopiques  constatés  durant  la  vie,  les  craquements 
humides  de  la  fosse  sus-épineuse  étaient  seuls  d’origine 
tuberculeuse.  Ce  défaut  d’appréciation  proportionnelle 
me  semble,  à vrai  dire,  de  médiocre  importance. 

Notre  habile  micrographe,  M.  Gornil,  que  je  suis  heu- 
reux de  remercier  de  la  bienveillance  avec  laquelle  il 
m’a  prêté  à plusieurs  reprises  son  précieux  concours, 
a constaté  dans  le  poumon  la  triple  lésion  que  l’ôeil  nu 
avait  reconnue.  11  a été  frappé,  lui  aussi,  de  la  rareté  des 
éléments  tuberculeux  ; quant  à l’hyperplasie  conjonctive 
interstitielle,  elle  était  générale,  et  avait  acquis,  surtout 
au  niveau  des  cavités  bronchiques,  un  développement 
des  plus  remarquables. 
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veine  porte  et  des  veines  caves,  -r;  Caractères,  du  réseau  dans  ces  trois 
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Du  cancer  du  poumon  et  principalement  de  la  forme  diffuse.  — Éléments 
du  diagnostic. 

Résutlats  des  autopsies. 


Messieurs, 

Lorsqu’un  adulte  atteint  de  tuberculisation  pulmonaire 
présente  des  symptômes  persistants  du  côté  de  l’ab- 
domen, et  entre  autres  une  déformation  du  ventre,  on  est 
enclin  à rapporter  aussitôt  ce  groupe  de  phénomènes  à 
l’existence  d’une  péritonite  chronique.  Cette  présomption 
est  justifiée  dans  la  majorité  des  cas,  et  la  relation  patho- 
logique sur  laquelle  elle  est  fondée  doit  toujours  être 
présente  à l’esprit.  Mais  quoique  fréquent,  ce  rapport 
n’est  pourtant  pas  constant,  et  la  connaissance  que  nous 
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en  avons  ne  peut  en  aucune  circonstance  nous  dispenser 
d’un  examen  approfondi.  Le  malade  du  2 de  îiotTe 
salle  des  hommes  nous  montre  clairerpept  la  nécessité  de 
cette  réserve. 

Cet  individu,  âgé  de  trente-sept  ans,  frappe  les  regards 
par  son  aspect  profondément  cachectique,  Les  yeux 
excavés  et  brillants  sont  entourés  d’qn  cercle  nqir,  les 
joues,  affaissées  et  creuses,  sont  plaquées  de  marbrures 
livides,  la  respiration  est  fréquente,  brève  et  pénible, 
le  tronc  et  les  membres  supérieurs  o,nt  atteint  les  der^ 
nières  limites  de  rémaciation,  et  forment  le  çontrastq 
le  plus  étrange  avec  le  segment  inférieur  du  corps,  qui 
est  le  siège  d’une  tuméfaction  considérable.  Lo  poufs 
toujours  fréquent  monte  le  soir  jusqu’q  po,  le  matin  jl 
se  maintient  entre  IQQ  et  10§  • la  température,  même  le 
matin,  ne  s’abaisse  pas  aurdessous  de  37®, 9.  Lje  malade 
tousse  , et  il  rend  des  crachats  purulents  de  forme 
nummulaire. 

Tel  est  aujourd’hui  Tétât  lamentable  de  cet  hqmme,  qui 
touche  certainement  au  terme  de  son  existence  i et  pour- 
tant il  y a trois  mois  il  était  fort  et  robuste,  et  d’un  em- 
bonpoint au-dessus  de  la  moyenne.  Que  s’esLil  donc 
passé?  l’examen  des  poumons  va  nous  le  dire.  Ils  sçmt  le 
siège  d’une  infiltration  tuberculeuse  géuéralisée,  i]  p’e^l 
pas  un  point  où  Ton  puisse  retrouver  le  bruit  respiratoire 
normal  ; les  tubercules  sont  ramollis  dans  toute  Télepdue 
des  deux  poumons,  et  en  plusieurs  endrqits  Téliminatiou 
des  produits  morbides  a laissé  dans  le  parenchyme  de 
petites  cavités  ; il  n’existe  nulle  part  de  grande,  eaverne, 
mais  on  peut  exprimer  fidèlement  l’état  des  organes 
respiratoires  en  disant  qu’ils  sont  criblés  de  cavernules. 
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La  présence  de  ces  cavités  multiples  ne  permet  pas  d’ad- 
mettre ici  l’infiltration  granuleuse  qui  est  la  caracté- 
ristique anatomique  de  la  phthisie  granuleuse  de  Bayle  ; 
il  s’agit  d’une  tuberculisation  de  forme  commune  qui  a 
parcouru  avec  une  marche  aiguë  les  phases  ordinaires 
de  son  évolution,  c’est-à-dire  les  périodes  de  crudité,  de 
ramollissement  et  d’élimination.  Du  reste  la  phthisie  chez 
cet  individu  n’est  pas  héréditaire,  et  il  n’y  a rien  dans  les 
conditions  hygiéniques  et  professionnelles  qui  puisse 
nous  rendre  compte  de  sa  brusque  explosion  ; cette  ma- 
ladie a éclaté  spontanément  sans  cause  appréciable,  elle 
a frappé  cet  bomme  dans  la  plénitude  de  la  santé.  11  a 
commencé  à tousser  sans  avoir  d’hémoptysie,  il  a été  pris 
tout  aussitôt  d’une  diarrhée  qu’aucun  traitement  n’a  pu 
modérer,  et  en  trois  mois  l’organisme  a été  réduit  à l’étal 
de  dégradation  que  vous  observez  aujourd’hui. 

Jusqu’ici  pas  de  difficultés,  pas  même  d’incertitude; 
nous  avons  sous  les  yeux  un  phthisique  arrivé  au  terme 
de  sa  maladie.  Mais  ce  phthisique  a le  ventre  gros  et  les 
jambes  enflées,  et  ces  phénomènes  méritent  d’être  exa- 
minés de  très-près  ; nous  les  étudierons  successivement. 

En  pareil  cas,  je  vous  l’ai  dit,  la  première  idée  qui  se 
présente,  qui  doit  se  présenter  à l’esprit,  c’est  celle  de  la 
péritonite  chronique.  Partons  donc  de  cette  hypothèse 
qui  est  en  somme  le  plus  fréquemment  réalisée,  cette 
manière  de  faire  facilitera  nos  recherches,  et  voyons  si, 
chez  notre  malade,  la  tuméfaction  du  ventre  est  le  ré- 
sultat d’une  inflammation  chronique  du  péritoine.  Dans 
le  décubitus  dorsal  l’abdomen  présente  au  niveau  de  la 
ligne  médiane  un  développement  assez  considérable  ; ce- 
pendant la  cicatrice  ombilicale  n’est  pas  effacée,  et  les 
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régions  situées  au-dessus  d’elles  sont  manifestement 
moins  tuméfiées  que  les  portions  inférieures.  En  re- 
vanche, ceci  est  important,  les  flancs  élargis  et  comme 
étalés  font  de  chaque  côté  une  saillie  notable,  de  sorte 
que  le  ventre  dans  son  ensemble  rappelle  assez  exacte- 
ment la  disposition  du  ventre  des  batraciens.  Cet  examen 
de  la  forme  extérieure  de  l’abdomen  n’est  point  favorable 
à l’idée  d’une  péritonite  chronique;  poursuivons,  et 
interrogeons  maintenant  la  percussion,  la  palpation  et 
l’auscultation. 

Dans  toute  la  région  sus-ombilicale,  et  sur  la  ligne 
médiane  à deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l’ombilic, 
la  sonorité  est  bonne,  le  son  intestinal  est  pur.  Au- 
dessous  de  cette  limite,  jusqu’au  pubis  et  dans  les  deux 
flancs,  la  sonorité  manque,  il  y a de  la  matité  ; celle-ci 
remonte  plus  haut  sur  les  parties  latérales  que  sur  la 
ligne  médiane,  de  sorte  que  le  niveau  supérieur  de  la 
matité  ne  figure  pas  une  ligne  horizontale,  mais  bien 
une  courbe  à concavité  supérieure.  De  ces  faits  nous 
pouvons  conclure  qu’il  existe  dans  le  ventre  un  épanche- 
ment liquide,  et  que  cet  épanchement  ne  remplit  pas  la 
totalité  de  l’abdomen.  Cette  dernière  proposition  est 
encore  démontrée  par  les  modifications  que  présentent 
les  résultats  de  la  percussion  sous  l’influence  des  change- 
ments du  décubitus  : lorsque  nous  faisons  couciier  le 
malade  tout  à fait  sur  le  côté,  à droite  par  exemple,  la 
moitié  droite  du  ventre  se  distend  parce  que  l’épanche- 
ment s’y  accumule  en  obéissant  aux  lois  de  la  pesanteur, 
la  matité  y est  plus  accusée,  tandis  que  le  côté  gauche, 
débarrassé  du  liquide,  donne  de  la  sonorité.  Si  l’on  com- 
plète l’épreuve  par  sa  contre-partie,  c’est-à-dire  si  l’on 
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fait  coucher  le  malade  sur  le  côté  gauche,  le  siège  des  î 
phénomènes  est  renversé,  c’est  ce  côté  qui  est  mat  et  la 
sonorité  reparaît  à droite.  Il  est  bien  clair  que  ces  dépla- 
cements du  liquide  no  pourraient  avoir  lieu,  si  la  cavité 
abdominale  était  complètement  remplie.  Mais  ce  n’est  pas 
tout,  et  ce  mode  d’exploration  nous  apporte  encore  un 
renseignement  d’une  grande  importance  : la  facilité,  la 
rapidité  avec  lesquelles  l’épanchement  oscille  en  masse 
d’un  côté  à l’autre  selon  la  position  de  l’individu,  démon-  | 

trent  clairement  qu’il  est  libre,  parfaitement  libre  dans  J 

l’abdomen  ; il  n’est  pas  enkysté,  il  n’est  pas  circonscrit  j 

ou  coupé  par  des  fausses  membranes,  aucun  obstacle  ; 

enfin  ne  limite  sa  mobilité.  Cette  donnée  est  capitale.  ; 

La  palpation  fournit  une  fluctuation  type  à petite 
comme  à grande  distance,  et  l’épreuve  du  choc  donne 
avec  une  précision  rare  la  sensation  de  l’ondulation  du 
liquide,  sensation  de  flot  qui  ne  doit  pas  être  confondue 
avec  la  fluctuation  proprement  dite. 

L’auscultation  pratiquée  sur  divers  points  de  l’ab-  | 

domen,  tandis  que  le  malade  exécute  de  grandes  inspi-  ( 

rations,  ou  qu’il  incline  le  tronc  d’un  côté  à l’autre,  fait  j| 

entendre  les  bruits  intestinaux,  mais  rien  qui  ressemble  | | 

au  frottement  péritonéal  que  produisent  parfois  les  j 

fausses  membranes  déposées  sur  la  séreuse.  \ 

En  présence  de  cet  ensemble  de  signes  tous  également  • ■' 
caractéristiques,  l’hésitation  n’est  pas  possible;  l’intu-  ^ 
mescence  du  ventre  chez  notre  malade  est  due  à une  as- 
cite et  non  point  à une  péritonite  chronique.  Permettez 
que  je  vous  rappelle  en  quelques  mots  les  signes  pby-  | ; 
siques  que  fournissent  dans  cette  dernière  maladie  les  | 
méthodes  d’exploration  auxquelles  nous  venons  d’avoir 
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recours  ; l’opposition  complète  sur  chaque  point  ne  vous 
laissera  pas  le  moindre  doute  sur  la  justesse  de  mon 
interprétation. 

La  forme  du  ventre  dans  la  péritonite  chronique  peut 
être  rapportée  à deux  types  : tantôt  il  est  plat,  rétracté, 
creusé  en  bateau,  tantôt  il  est  tuméfié  ; mais  cette  tumé; 
faction  est  uniforme,  étalée  en  quelque  sorte,  et  ne  produit 
jamais  cet  élargissement  des  flancs,  cette  proéminence  des 
régions  péri-ombilicales  que  vous  observez  dans  l’ascite, 
pour  peu  qu’elle  soit  considérable.  — La  percussion  peut 
bien  donner  une  matité  complète,  parce  que  la  péritonite 
chronique  est  quelquefois  accompagnée  d’un  épanche- 
ment liquide,  mais  comme  cet  épanchement  est  en  gé- 
néral peu  abondant,  la  matité  est  limitée  aux  portions 
inférieures  de  l’abdomen  ; dans  ce  cas  même  il  est  rare 
qu’on  obtienne  le  déplacement  en  masse  du  liquide  parce 
qu’il  est  circonscrit  et  retenu  par  les  fausses  membranes 
qui  unissent  plus  ou  moins  étroitement  les  viscères  abdo- 
minaux et  les  deux  feuillets  de  la  séreuse.  Lorsqu’il  n’y  a 
pas  d’épanchement,  les  signes  différentiels  fournis  par  la 
percussion  sont  plus  nets  encore.  Ce  n’est  plus  de  la  matité 
qu’on  obtient,  c’est  une  submatité  souvent  peu  prononcée; 
encore  ne  présente-t-elle  rien  de  régulier  dans  son  siège; 
elle  est  disséminée  par  places,  à côté  de  régions  qui  son- 
nent peu  ou  point,  vous  en  trouvez  d’autres  qui  don- 
nent  la  sonorité  normale,  et  contrairement  à ce  qui  a 
lieu  dans  l’ascite,  le  son  intestinal  n’est  presque  jamais 
perdu  dans  les  flancs.  — A la  palpation  on  constate  un 
empAtement  général  du  ventre,  une  rénitence  spéciale, 
qui  contraste  avec  la  souplesse  normale  ; il  semble  par- 
fois que  tous  les  viscères  ne  forment  plus  qu’une  seule 
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masse,  qu’on  peut  déplacer  entre  les  deux  mains  d’un 
côté  à l’autre  comme  une  tumeur  demi-solide  qui  rem- 
plirait la  tolalité  de  l’abdomen.  Très-souvent  aussi  on  voit 
à travers  la  paroi  des  inégalités,  des  bosselures  qui  résul- 
tent de  la  présence  des  fausses  membranes  et  de  la  cohé- 
sion des  anses  intestinales.  Lorsque  enfin  la  péritonite 
détermine  un  épanchement,  on  peut  bien  percevoir  h la 
partie  inférieure  du  ventre  une  llucluation  obscure,  mais 
vous  n’aurez  jamais  la  fluctuation  type  de  l’ascite,  pas  plus 
que  le  flot  du  liquide.  — Dans  quelques  cas  on  obtient  à 
l’auscultation  du  frottement  péritonéal;  ce  signe  auquel 
Bright  attachait  une  extrême  valeur  manque  trop  souvent 
pour  qu’on  puisse  l’invoquer  avec  confiance.  Son  existence 
révèle  sûrement  la  présence  des  fausses  membranes,  et 
parlant  la  péritonite,  son  absence  ne  prouve  rien  ni  pour 
ni  contre. 

Voulez-vous  maintenant  qu’à  cet  exposé  didactique 
nous  substituions  la  démonstration  clinique?  Transpor- 
tons-nous au  n°  9 de  notre  salle  Saint-Charles,  nous  trou- 
verons là  un  homme  de  trente-cinq  ans  qui  présente,  avec 
une  cachexie  profonde,  une  péritonite  chronique  des 
mieux  caractérisées.  C’est  la  variété  à gros  ventre  que 
nous  observons  ici,  c’est  la  seule  qui  puisse  être  confon- 
due avec  l’ascite  proprement  dite,  et  nous  pouvons  saisir 
chez  cet  individu  tous  les  signes  différentiels  que  je  viens 
de  vous  exposer;  tuméfaction  médiocre  et  régulière  du 
ventre,  sans  proéminence  médianeaccusée  ; submatité  gé- 
nérale arrivant  par  places  à la  matité  absolue,  sonorité 
relative  au  niveau  des  deux  côlons  latéraux  ; empàte- 
lement,  rénitence  et  bosselures  caractéristiques  à la 
palpation,  déplacement  de  toute  la  masse  viscérale  d’un 
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coté  à l’aulre,  comme  si  loiil  le  contenu  de  l’abdomen 
était  translormc  en  une  tumeur  unique  parfaitement 
homogène;  fluctuation  très-obscure  dans  la  région  hypo- 
gastrique, sans  ondulation,  sans  flot  du  liquide,  tels  sont 
les  signes  physiques  qui,  sans  autre  examen,  décèlent 
d’une  manière  positive  l’existence  d’une  inflammation 
chronique  du  péritoine.  Il  n’y  a pas  de  confusion  possible 
entre  ces  deux  malades,  une  seule  circonstance  les  rap- 
proche  ; tous  deux  ont  le  ventre  gros.  Profitez  du  hasard 
qui  place  au  môme  moment  sous  vos  yeux  ces  types  par- 
faits de  deux  lésions  différentes,  examinez  attentivement 
et  à plusieurs  reprises  ces  deux  individus,  et  vous  gar- 
derez dans  vos  mains  l’impression  ineffaçable  des  sensa- 
tions fort  distinctes  qui  caractérisent  ces  deux  états 
pathologiques  de  l’abdomen.  , 

Alin  de  ne  laisser  derrière  nous  aucune  chance  d’er- 
reur, nous  devons  songer  cependant  à une  autre  circon- 
stance qui,  pour  être  exceptionnelle,  ne  doit  pas  cire 
oubliée  dans  les  appréciations  cliniques  de  ce  genre. 
Dans  quelques  cas  rares,  la  jiérilonite  chronique  déter- 
mine un  épanchement  liquide  qui  est  assez  abondant 
pour  remonter  jusqu’à  rombilic  ou  au  delà  ; si  alors  il 
n’existe  pas  d’adhérences  entre  les  deux  feuillets  du  péri- 
toine, le  liijuide  est  aussi  libre,  aussi  mobile  que  dans 
l’ascite  proprement  dite,  et  un  examen  superliciel  pourra 
faire  méconnaître  les  lésions  phlegmasiques  cachées 
derrière  l’épanchement.  Le  professeur  Bennett  (d’Edim- 
bourg) a rapporté  un  fait  semblable  concernant  une  fille 
scrofuleuse  de  dix-sept  ans.  Le  ventre  assez  développé 
donnait  à l’exploration  tous  les  signes  physiques  de  l’as- 
cite simple.  Mais  lorsque  sous  l’influence  d’un  traitement 
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approprié  une  diurèse  abondante  se  fut  établie,  et  que  la 
circonférence  de  l’abdomen  eut  diminué  de  trois  pouces  et 
un  quart,  alors  on  put  constater  du  côté  droit  les  duretés 
caractéristiques  delà  péritonite  chronique,  et  le  diagnostic 
ainsi  rectifié  fut  vérifié  quelques  jours  plus  tard  (ij. 

Je  songeais  à ce  fait  instructif  en  examinant  notre 
homme  à l’ascite,  mais  vainement  j’ai  fait  varier  le  décu- 
bitus pour  explorer  successivement  les  diverses  régions 
abdominales  débarrassées  du  liquide,  il  m’a  été  impos- 
sible de  saisir  aucun  phénomène  douteux  qui  pût  sus- 
pendre le  jugement. 

Si,  laissant  de  côté  les  signes  physiques,  nous  envi- 
sageons les  phénomènes  morbides  qui  ont  coïncidé  chez 
nos  malades  avec  le  développement  anormal  du  ventre, 
nous  trouvons  dans  l’étude  de  ces  symptômes  des  traits 
qui  complètent  utilement  cet  examen  comparatif. 

Notre  tuberculeux  du  n°  2,  celui  qui  est  atteint  d’ascite, 
a souffert  d’une  diarrhée  rebelle,  qui  est  apparue  il  y a 
trois  mois  en  même  temps  que  sa  toux  ; cette  diarrhée 
qui  a déterminé  au  minimum  quatre  ou  cinq  selles  en 
vingt-quatre  heures,  a persisté  jusqu’à  ce  jour  sans  dou- 
leurs d’entrailles,  sans  coliques,  sans  aucune  autre  sen- 
sation douloureuse  que  la  cuisson  résultant  de  l’irritation 
de  la  région  anale  ; pendant  la  première  semaine  de  sa 
maladie,  cet  homme  a eu  deux  vomissements  bilieux  assez 
abondants,  depuis  lors  rien  de  semblable;  enfin  il  y a trois 
semaines,  du  jour  au  lendemain  son  ventre  a enflé  au  point 
que  ses  vêtements  sont  devenus  trop  étroits.  Et  c’est  là 
tout,  il  n’y  a pas  eu  d’autres  symptômes  abdominaux. 

(1)  Hughes  Bennelt,  Clinical  Lectures  on  lhe  Principles  and  Practice  of 
Medicine.  Edinburgh,  1859. 
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Or,  quoique  la  péritonite  chronique  ne  soit  point  une 
maladie  aux  allures  bruyantes,  elle  ne  laisse  pas  que  de 
déterminer  certains  accidents  plus  ou  moins  significatifs. 
Voyez  plutôt  notre  malade  du  n°  9.  Depuis  deux  ans  il  est 
tourmenté  par  des  douleurs  abdominales,  qui  lui  ont  à 
peine  laissé  quelques  jours  de  répit  ; à peu  près  en  même 
temps  qu’apparaissaient  ces  douleurs,  les  fonctions  de 
l’intestin  ont  commencé  à se  déranger,  et  depuis  lors  il 
y a eu  constamment  des  alternatives  de  constipation  opi- 
niâtre et  de  diarrhée  abondante,  le  régime  d’ailleurs  res- 
tant le  même;  quelques  mois  plus  tard,  alors  que  le 
ventre  présentait  déjà  les  premiers  signes  de  cette  tumé- 
faction lente  qui  l’a  amené  au  volume  que  vous  lui  voyez 
aujourd’hui,  des  vomissements  sont  survenus;  rarement 
alimentaires,  ils  ont  été  le  plus  souvent  bilieux,  et  pen- 
dant quatre  à cinq  mois  ils  n’ont  pas  manqué  un  seul 
jour.  Après  cela  ils  se  sont  éloignés  et  ont  fini  par  dis- 
paraître. Voilà  les  symptômes  de  la  péritonite  chronique; 
ils  sont  bien  différents,  vous  le  voyez,  de  ceux  que  nous 
présente  le  premier  malade.  Non-seulement  tous  ces  phé- 
nomènes ont  manqué  chez  lui,  mais  le  seul  qu’il  ait 
éprouvé,  cette  diarrhée  survenant  dès  le  début  et  persis- 
tant avec  la  même  abondance  pendant  trois  mois,  est 
étranger  à la  symptomatologie  ordinaire  de  l’inflammation 
lente  du  péritoine. 

Au  résumé  notre  tuberculeux  n’a  pas  de  péritonite 
chronique,  son  épanchement  abdominal  n’est  pas  le  fait 
d’une  phlegmasie  péritonéale,  qui  aurait  par  exception 
produit  une  abondante  effusion  de  liquide  libre  et  mobile 
dans  la  cavité  séreuse  ; cet  épanchement  est  une  ascite 
pure  et  simple,  la  relation  entre  la  tuberculisation  pulmo- 
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naire  et  rinflammalion  chronique  du  péritoine  n’est  point 
ici  justifiée,  les  accidents  abdominaux  de  notre  plithisique 
ont  une  autre  cause  ; c’est  cette  cause  que  nous  devons 
maintenant  rechercher.  Mais  la  péritonite  chronique 
étant  bien  et  dûment  éliminée,  cette  recherche  a perdu 
toutes  ses  difficultés.  Lorsqu’un  malade  présente  des  dé- 
terminations morbides  multiples , il  faut  toujours  exa- 
miner avant  toute  autre  hypothèse  si  ces  accidents  ne 
peuvent  pas  cire  tous  rapportés  à une  même  cause  pa- 
thologique, étendant  ses  effets  à plusieurs  appareils  orga- 
niques. C’est  là,  messieurs,  une  règle  importante  de 
clinique  ; ce  n’est  qu’aprés  s’être  convaincu  de  l’impos- 
sibilité de  cette  subordination  complète,  que  le  médecin 
doit  se  décider  à invoquer  des  causes  différentes  pour  les 
divers  groupes  symptomatiques  qu’il  a sous  les  yeux. 

Faisant  l’application  de  ce  principe  général  à notre  cas 
particulier,  je  cherche,  dans  la  diathèse  tuberculeuse  dont 
le  malade  est  affecté,  la  cause  unique  de  ses  accidents 
pulmonaires  et  abdominaux;  et  puisque  la  péritonite 
chronique  est  hors  de  cause,  je  suis  conduit  à admettre 
ici  une  autre  détermination  tuberculeuse  abdominale, 
capable  de  produire  l’ascite  par  la  gène  de  la  circulation 
porte.  Or  deux  lésions  seulement  peuvent  remplir  les  con- 
ditions requises  ; la  tuberculisation  péritonéale  qui,  sans 
accidents  inflammatoires,  amène  l’ascite  par  comiires- 
sion  des  radicules  originelles  de  la  veine  porte,  exacte- 
ment comme  les  granulations  sous-arachnoïdiennes  pro- 
duisent riiydropisie  ventriculaire  par  la  compression  des 
racines  des  veines  de  Galien  ; ou  bien  une  tuberculi- 
sation générale  des  ganglions  mésentériques  qui  agit  de 
la  même  manière  sur  les  troncs  des  veines  mésaraïques, 
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Cl  peul-clrc  sur  le  tronc  même  de  la  veine  porte,  si  la 
cliainc  ganglionnaire  est  altérée  jusqu’au  hile  du  foie. 
L’àge  du  malade  n’est  guère  favorable  à l’idée  d’une 
lul)erculisalion  mésentérique  isolée  j d’un  autre  côté,  je 
n’ai  jamais  vu  de  tuberculisation  péritonéale  étendue, 
sans  lésion  bomologue  des  ganglions  du  mésentère,  con- 
séquemment je  crois  que  les  deux  ordres  d’altérations 
coexistent  chez  notre  homme,  et  que  son  ascite  est  le 
résultat  de  la  tuberculisation  simultanée  du  péritoine  et 
des  ganglions  mésentériques.  Inutile  d’ajouter  que  je  qie 
suis  assuré  à plusieurs  reprises  par  la  percussion  et  par 
la  palpation  de  l’intégrité  du  foie  et  de  la  rate. 

Les  propositions  précédentes  n’épuisent  pas  encore  les 
obligations  du  diagnostic  ; notre  malade  présente  un 
œdème  considérable  des  membre  inférieurs;  l’infil- 
tration occupe  également  le  scrotum,  elle  commence  à se 
montrer  sur  la  partie  inférieure  de  la  paroi  abdominale, 
voilà  donc  une  hydropisie  dont  la  cause  et  le  mécanisme 
doivent  être  soigneusement  étudiés;  la  coexistence  de 
l’ascite  et  de  Tœdèmc  des  extrémités  est  assez  fréquem- 
ment observée,  et  ce  complexus  symptomatique  est  pour 
le  clinicien  une  source  abondante  d’erreurs.  Le  meil- 
leur moyen  de  s’en  préserver  est  de  s’astreindre  dans 
l’exploration  à une  méthode  rigoureuse,  par  laquelle 
on  passe  en  revue  les  diverses  éventualités  possibles, 
en  commençant  par  celles  qui  sont  le  plus  souvent  réa- 
lisées. 

J’ai  donc  examiné  avant  tout  le  cœur  de  cet  homme  ; 
volume,  battements,  bruits,  tout  est  normal  ; ce  n’est  pas 
un  de  ces  cas  où  les  résultats  de  l’exploration  laissent 
placeà  quelque  incertitude,  tout  est  précis,  tout eslpositif, 
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le  cœur  est  absolument  s^in,  et  il  n’est  pour  rien  dans 
l’œdème  des  membres  inférieurs. 

Notre  malade  est  profondément  cachectique  ; il  présente 
donc  la  condition  pathogénique  la  plus  puissante  des 
coagulations  veineuses  spontanées  (caillots  cachectiques, 
marastiques  de  Virchow)  ; je  me  suis  préoccupé  de  l’état 
des  veines  poplitées,  des  veines  fémorales,  et  n’ai  dé- 
couvert aucune  oblitération,  les  voies  sont  parfaitement 
libres  jusqu’aux  arcades  crurales. 

,Ainsi  le  cœur  est  sain,  les  veines  sont  perméables  jus- 
qu’aux iliaques,  si  donc  l’hydropisie  des  membres  est  due 
à une  cause  mécanique,  cette  cause  doit  siéger  dans  l’ab- 
domen. Mais  en  raison  même  de  l’état  général  du  malade, 
ne  pourrait-on  pas  admettre  une  de  ces  hydropisies 
dites  à bon  droit  caehectiques  qui,  sans  aucun  obstacle 
mécanique,  se  développent  sous  l’influence  combinée  de 
l’altération  du  sang  et  de  l’affaiblissement  des  puissances 
impulsives  qui  le  mettent  en  mouvement.  Je  ne  le  pense 
pas,  et  cela  pour  trois  raisons.  Le  malade  ne  quittait 
déjà  plus  son  lit  lorsque  ses  jambes  ont  commencé  à 
enfler  ; dans  ces  conditions  il  n’y  a pas  de  motif  pour 
que  l’œdème  se  soit  d’abord  montré  aux  membres  infé- 
rieurs; de  plus  il  y est  resté  limité,  quoiqu’il  soit  trés- 
considérable  ; or  ces  hydropisies  cachectiques  qu’on 
observe  si  souvent  aux  dernières  périodes  du  cancer  de 
l’estomac,  par  exemple,  tendent  à se  généraliser,  tout  en 
déterminant  une  tuméfaction  médiocre  des  tissus  ; enfin, 
et  c’est  ici  la  raison  par  excellence,  il  y a sur  le  ventre 
de  cet  homme  un  réseau  veineux  anormalement  dilaté, 
dont  les  troncs  partant  des  régions  inguinales  s’élèvent 
vers  la  partie  inférieure  du  thorax  ; cette  disposition  de 
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la  circulation  veineuse  superficielle  révèle  à coup  sûr 
une  modification  identique  de  la  circulation  profonde, 
c’est  un  élargissement  des  voies  collatérales  du  sang  en 
retour,  destiné  à suppléer,  dans  une  certaine  mesure,  à 
l’insuffisance  de  la  voie  directe.  Or  l’établissement  d’une 
circulation  compensatrice  n’est  observé  que  dans  les  hy- 
dropisies  de  cause  mécanique. 

Notre  méthode  d’élimination  rigoureusement  suivie 
nous  amène  donc  à ces  deux  conclusions  importantes  : 
l’œdème  des  membres  inférieurs  reconnaît  pour  cause  un 
obstacle  au  retour  du  sang  veineux,  et  comme  cet  ob- 
stacle ne  siège  ni  dans  le  cœur,  ni  dans  les  membres,  il 
faut  nécessairement  qu’il  soit  dans  l’abdomen.  Encore  un 
pas  et  nous  toucherons  au  but. 

Dans  quelques  cas  analogues  à celui  que  nous  étudions, 
l’hydropisie  des  membres  ne  reconnaît  pas  d’autre  cause 
que  la  compression  exercée  sur  la  veine  cave  inférieure 
par  le  liquide  épanché  dans  l’abdomen  ; constamment 
alors  l’ascite  précède  de  plusieurs  jours  l’apparition  de 
l’œdème.  Contre  cette  interprétation  surgissent  ici  plu- 
sieurs objections  graves.  Le  rapport  chronologique  de  l’as- 
cite et  de  l’œdème  n’est  rien  moins  que  satisfaisant  ; ces 
accidents  étant  récents  (trois  semaines),  les  souvenirs  du 
malade  sont  très-précis,  et  il  résulte  de  ses  affirmations 
répétées  que  l’hydropisie  du  ventre  n’a  précédé  que  de 
vingt-quatre  heures  au  plus  celle  des  membres.  Puis 
l’ascite  n’est  vraiment  pas  assez  abondante  pour  que 
nous  puissions  l’accepter  comme  cause  pathogénique 
unique;  l’abdomen  n’est  pas  plein,  je  vous  l’ai  dit,  l’ex- 
tensibilité de  la  paroi  antérieure  est  loin  d’être  épuisée, 
et  la  pression  excentrique  pouvant  encore  s’exercer  à ses 
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dépens,  il  rn’csl  diOîcile  de  croire  qu’elle  ait  pu  produire 
dans  la  veine  cave  inférieure  une  gêne  assez  considé- 
rable pour  amener  Tœdémc  que  nous  observons.  Je  sais 
bien  que  notre  malade  est  cachectique,  et  qu’une  cause 
qui  resterait  impuissante  chez  un  autre  individu  peut 
avoir,  sur  un  terrain  ainsi  préparé,  la  plénitude  de  ses 
effets,  mais  cette  considération  ne  peut  affaiblir  la  valeur 
de  l’objection  précédente  ; vingt-quatre  heures  seulement 
ont  séparé  l’apparition  des  deux  hydropisies,  conséquem- 
ment l’ascite  était  tout  à lait  à son  début  quand  les 
membres  ont  commencé  à s’infdtrer;  il  est  par  cela  même 
infiniment  probable  qu’une  autre  condition  a été  enjeu. 
Enfin,  lorsqu’un  épanchement  abdominal  est  assez  con- 
sidérable pour  amener,  par  compression  de  la  veine  cave, 
Tœdème  des  membres  inférieurs,  on  observe  fréquem- 
ment, je  ne  dis  pas  toujours,  un  phénomène  qui  mérite 
d’etre  signalé  : cette  compression  se  faisant  également 
sentir  sur  toute  la  longueur  du  tronc  veineux  abdominal, 
au-dessus  aussi  bien  qu’au-dessous  de  l’embouchure  des 
veines  rénales,  la  tension  augmente  dans  le  système 
veineux  des  reins,  et  pour  peu  que  cet  accroissement  soit 
notable,  l'iirine  devient  albumineuse:  c’est  là  une  des 
formes  les  plus  simples  de  l’albuminurie  d’ordre  méca- 
nique. Eh  bien,  chez  notre  malade,  l’oedème  des  membres 
est  énorme,  il  a envahi  le  scrotum  et  la  région  inférieure 
de  la  paroi  abdominale,  la  gêne  de  la  circulation  dans  la 
veine  cave  est  donc  considérable,  ce  que  l’on  peut  juger 
aussi  par  le  développement  rapide  de  la  circulation  colla- 
térale, et  pourtant  l’urine  ne  contient  pas  d’albumine.  Il 
est  donc  vraisemblable  que  la  cause  comprimante  n’agit 
pas  au-dessus  de  l’embouchure  des  veines  rénales,  son 
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action  est  bornée  au  segment  inférieur  de  la  veine  cave, 
et  une  compression  ainsi  limitée  ne  peut  être  le  fait  de 
l’épanchement  ascitique  dont  la  pression  est  générale  et 
uniforme. 

Isolée,  aucune  de  ces  circonstances,  prenez-y  garde, 
n’aurait  une  valeur  absolue,  mais  réunies,  elles  acquièrent 
à mes  yeux  une  signification  positive,  et  je  ne  puis  rap- 
porter l’oedème  à l’inlluence  mécanique  de  l’ascite. 

Il  n’y  a plus  dès  lors  que  deux  choses  possibles;  quel- 
ques ganglions  malades  compriment  la  veine  cave  au- 
dessous  des  rénales,  ou  bien  une  thrombose  cachectique  a 
oblitéré,  soit  la  veine  cave  dans  celte  même  portion,  soit 
les  deux  veines  iliaques.  Entre  ces  deux  conditions  égale- 
ment probables,  je  déclare  qu’il  m’est  impossible  de  me 
prononcer.  Bien  que  très-différentes,  ces  deux  causes 
auraient  dans  l’espèce  des  effets  identiques;  et  comme 
nous  ne  pouvons  juger  de  la  cause  que  par  ses  effets, 
nous  manquons  de  critérium  pour  opter  entre  l’une  ou 
l’autre;  le  diagnostic  palhogéniquc  ne  peut  aller  plus 
loin.  Au  surplus  celle  incertitude  ne  sera  pas  de  longue 
durée,  la  mort  du  malade  est  imminente. 


.le  vous  ai  parlé  à plusieurs  reprises  de  la  circulation 
collatérale  développée  chez  cet  homme  ; le  malade  à la 
périlonique  chroni(iue  du  n°  9 nous  offre  un  exemple 
plus  parfait  encore  de  ce  phénomène  salutaire  , et  je 
crois  pouvoir  vous  donner  à ce  sujet  quelques  indi- 
cations sémiologiques  utiles.  Vous  vous  rappelez  que 
cette  péritonite,  dont  le  début  remonte  probablement  à 
trois  années,  a fini  par  transformer  tout  le  contenu  de 
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l’abdomen  en  une  seule  masse  solide,  qui  présente  son 
maximum  de  volume  et  de  consistance  dans  la  région 
hypogastrique  ; telle  est  la  généralisation  des  désordres 
que  cette  masse  descend  jusque  dans  le  bassin,  et  que  sa 
partie  inférieure  peut  être  perçue  par  l’exploration  rec- 
tale sous  forme  d’un  corps  arrondi  et  dur,  qui  se  con- 
tinue sans  ligne  de  démarcation  avec  la  masse  hypo- 
gastrique. Les  régions  supérieures  de  l’abdomen,  savoir 
la  portion  péri-ombilicale  et  la  sus-ombilicale,  ont  seules 
conservé  une  certaine  souplesse  qui  n’est  que  relative. 
Dans  de  telles  conditions,  les  effets  mécaniques  de  la  pé- 
ritonite doivent  être  exactement  semblables  à ceux  d’une 
grosse  tumeur  abdominale  de  consistance  moyenne,  qui 
exercerait  une  forte  compression  sur  la  colonne  vertébrale 
dans  les  régions  pelviennes  et  hypogastriques.  C’est  aussi 
ce  qui  a lieu.  Les  membres  inférieurs  sont  le  siège  d’un 
œdème  colossal,  la  distension  des  téguments  est  à son 
maximum  ; le  scrotum,  la  paroi  abdominale  en  avant, 
latéralement,  en  arrière,  sont  fortement  infiltrés,  et  cette 
hydropisie  pariétale  remonte  de  chaque  côté  jusqu’au 
niveau  du  mamelon.  Il  est  clair  que  la  circulation  est  à 
peu  près  complètement  suspendue  dans  la  veine  cave 
inférieure , en  raison  de  la  compression  exercée  sur  ce 
vaisseau  par  la  masse  abdominale  modifiée,  et  comme 
l’urine  n’est  pas  albumineuse , il  est  probable  que  le 
maximum  de  la  compression  atteint  le  segment  inférieur 
de  la  veine,  ce  qui  est  en  harmonie  avec  les  résultats 
directs  de  l’exploration  abdominale  et  rectale.  Ces  désor- 
dres remontant  déjà  à une  date  un  peu  éloignée,  la  cir- 
culation collatérale  a atteint  son  entier  développement, 
et  vous  pouvez  voir  sur  les  régions  inguinales,  sur  la 
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paroi  antérieure  de  l’abdoraen  et  du  thorax,  un  magnifique 
réseau  veineux  ; il  se  continue  sur  les  côtés  avec  un  lacis 
non  moins  riche  qui  occupe  les  flancs,  les  régions  lom- 
baires, et  la  paroi  interne  du  creux  de  Faisselle;  les 
veines  thoraciques  latérales  superficielles  qui  se  dessi- 
nent en  ce  point  sont  au  nombre  des  branches  les  plus 
volumineuses  de  ce  réseau  vraiment  admirable.  C’est  là, 
messieurs,  le  type  le  plus  complet  de  cette  circulation 
complémentaire  ; la  veine  cave  inférieure  serait  étreinte 
par  un  fil  que  vous  n’auriez  pas  un  réseau  plus  riche  ; 
tout  est  dilaté,  les  limites  du  possible  sont  atteintes. 

Le  développement  du  réseau  veineux  abdominal  super- 
ficiel est  toujours  consécutif,  ou  tout  au  moins  parallèle  à 
un  travail  semblable  dans  les  veines  profondes  qui  échap- 
pent à la  vue,  et  l’on  peut  sans  crainte  juger  de  celui-ci 
par  celui-là.  Ce  réseau  superficiel  de  l’abdomen  est 
observé  dans  trois  circonstances  différentes  : gêne  dans  la 
circulation  de  la  veine  porte,  — gêne  dans  la  circulation 
de  la  veine  cave  inférieure,  — gêne  dans  la  circulation 
de  la  veine  cave  supérieure.  Voici  les  signes  différentiels 
qui  vous  permettront  de  distinguer  entre  ces  trois  condi- 
tions par  le  seul  examen  du  réseau  veineux. 

Est-ce  la  veine  porte  qui  est  en  cause,  la  circulation 
collatérale  se  fait  principalement,  sinon  exclusivement, 
par  les  veines  médianes;  c’est  dans  l’espace  compris  entre 
l’appendice  xyphoïde  et  le  pubis  que  rampent  les  vais- 
seaux les  plus  développés;  décrivant  à peine  quelques 
sinuosités,  ils  parcourent  rectilignes  la  totalité  de  leur 
trajet,  ils  sont  symétriques  et  correspondent  aux  veines 
profondes  épigastriques  et  mammaires  internes.  Dans  cer- 
tains cas,  ces  vaisseaux  médians  font  seuls  les  frais  de  la 
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« 

circiilalion  complémentaire,  et  ils  peuvent  acquérir  alors  | 

un  volume  supérieur  à celui  d’une  plume  d’oie;  le  plus  I 

ordinairement  cependant  on  observe  en  même  temps  des 
veines  plus  petites  anastomosées  en  un  réseau  à larges 
mailles  polygonales,  et  qui  dépassant  de  chaque  côté  le 
bord  externe  des  muscles  droits  empiètent  plus  ou  moins 
sur  les  portions  latérales  de  la  paroi  abdominale  anté- 
rieure. Mais  ce  réseau  s’atténue  à mesure  qu’on  s’éloigne 
de  la  ligne  médiane,  les  veines  sont  de  moins  en  moins 
perceptibles,  et  il  est  rare  qu’on  retrouve  quelques  ra- 
meaux au  delà  d’une  ligne  abaissée  du  mamelon.  Ainsi 
donc,  gros  troncs  médians  rectilignes,  réseaux  latéraux 
peu  développés  ou  nuis,  tels  sont  les  caractères  topogra- 
phiques facilement  saisissables  de  la  circulation  complé- 
mentaire de  la  veine  porte.  Ajoutons  que  dans  ces  veines 
le  sang  circule  de  haut  en  bas,  de  manière  à être  déversé 
dans  les  crurales  et  les  iliaques  externes. 

Pour  les  veines  caves,  les  dispositions  sont  autres;  à 
vrai  dire,  elles  sont  inverses.  C’est  sur  les  côtes  que  se 
font  les  voies  principales.  Les  régions  inguinales  et  hypo- 
chondriaques,  les  parties  latérales  du  thorax  jusqu’aux 
clavicules  sont  couvertes  d’un  réseau  à mailles  plus  ou 
moins  larges;  ces  vaisseaux  collatéraux  occupent-ils  aussi 
les  régions  médianes,  ils  s’y  présentent  plutôt  sous  la 
forme  réticulaire  et  ne  se  détachent  pas  nettement  en 
troncs  rectilignes  comme  dans  l’autre  type;  enfin  pour 
peu  que  la  gêne  soit  durable,  on  voit  apparaître  dans  les 
flancs,  dans  les  régions  lombaires  et  sur  la  paroi  interne 
des  aisselles  un  riche  réseau  latéral  sur  lequel  tranchent 
quelques  veines  rectilignes  plus  considérables,  semblables 
à la  thoracique  latérale  superficielle  que  je  vous  ai  mon- 
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trée  chez  notre  malade.  Ce  réseau  latéral,  que  j’appel- 
lerai pour  plus  de  précision  abdomino- axillaire  , est 
étranger  à la  circulation  supplémentaire  de  la  veine 
porte. 

Je  n’ai  pas  distingué  dans  la  description  précédente  entre 
le  réseau  de  la  veine  cave  inférieure  et  celui  de  la  supé- 
rieure; c’est  qu’en  effet^^à  ne  considérer  que  ses  disposi- 
tions  topographiques,  le  réseau  collatéral  est  le  même  dans 
les  deux  cas,  une  fois  du  moins  qu’il  est  complètement 
formé.  Si  l’on  assiste  à son  développement,  on  observera 
une  différence  importante:  quand  c’est  la  veine  cave  as- 
cendante qui  est  imperméable,  les  vaisseaux  se  dilatent 
de  bas  en  haut,  c’est  aux  régions  inguinales  qu’apparaît 
d’abord  le  réseau  compensateur;  quand  c’est  la  veine  cave 
descendante  qui  est  compromise,  les  voies  collatérales 
s’ouvrent  de  haut  en  bas,  le  réseau  initial  se  montre  dans 
les  régions  claviculaires  et  axillaires.  Mais  alors  même 
qu’on  n’a  pas  observé  le  mode  de  dilatation  des  vais- 
seaux, il  est  toujours  facile  de  différencier  les  réseaux 
complémentaires  des  deux  veines  caves,  et  cela  d’après 
le  sens  du  cours  du  sang.  Lorsque  l’obstacle  occupe  la 
veine  cave  inférieure,  il  faut,  en  dernière  analyse,  que  le 
sang  soit  ramené  indirectement  dans  la  veine  cave  supé- 
rieure et  de  là  dans  le  cœur;  il  circule  donc  de  bas  en 
haut  dans  les  grandes  veines  collatérales  superficielles  : 
est-ce  la  veine  cave  supérieure  qui  est  oblitérée,  il  faut 
que  le  sang  soit  reporté  dans  la  veine  cave  abdominale 
pour  qu’il  puisse  arriver  à l’oreillette  droite  ; il  circule 
donc  de  haut  en  bas  dans  les  veines  collatérales. 

Si  la  compression  ou  l’obstruction  de  la  veine  cave 
supérieure  est  limitée  au-dessous  de  l’embouchure  de 
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l’azygos,  ce  qui  est  rare,  elle  produit  bien  un  réseau 
veineux  thoracique  supplémentaire  dans  lequel  le  sang 
circule  de  haut  en  bas,  mais  il  n’y  a pas  toujours  de  réseau 
abdominal  superficiel. 

En  résumé,  la  disposition  topographique  distingue  le 
réseau  de  la  veine  porte  de  celui  des  veines  caves;  le  sens 
du  cours  du  sang  différencie  entre  eux  les  réseaux  de  ces 
deux  vaisseaux. 

Rien  de  plus  simple  que  l’appréciation  clinique  de  cette 
dernière  circonstance.  Comprimez  au  milieu  de  son  trajet 
l’un  des  troncs  veineux  les  plus  considérables,  le  bout  su- 
périeur s’affaisse  et  le  bout  inférieur  se  gonfle  si  le  sang 
circule  de  bas  en  haut;  dans  le  cas  contraire,  c’est  le  seg- 
ment supérieur  qui  deviendra  turgescent,  tandis  que  l’in- 
férieur diminue  de  volume.  Chez  notre  homme,  cette 
épreuve  pratiquée  sur  la  grande  veine  thoracique  laté- 
rale donne  des  résultats  très-nets  : le  bout  axillaire  arrive 
à la  vacuité,  le  bout  abdominal  se  distend  d’une  façon  no- 
table ; la  circulation  se  fait  évidemment  de  bas  en  haut. 
Lorsque  les  anastomoses  des  veines  collatérales  sont  mul- 
tipliées et  que  le  réseau,  dans  son  ensemble,  représente 
un  vaste  polygone,  sans  tronc  rectiligne,  d’une  certaine 
longueur,  l’exploration  précédente  reste  muette  : en  raison 
même  des  anastomoses,  aucun  des  bouts  du  vaisseau  com- 
primé ne  s’affaisse  ; dans  ce  cas,  d’ailleurs  exceptionnel, 
il  faut  comprimer  à plat  avec  la  paume  de  la  main  une 
partie  du  réseau  et  faire  tousser  le  malade.  Si  le  sang 
circule  de  bas  en  haut,  fondée  rétrograde  et  la  stase  mo- 
mentanée, produites  par  la  toux,  distendent  les  vaisseaux 
situés  au-dessus  de  la  main  qui  comprime;  elles  se  ma- 
nifestent dans  les  parties  situées  au-dessous,  lorsque  le 
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sang*  circule  de  haut  en  bas,  et  le  calibre  des  vaisseaux 
supérieurs  n’est  pas  modifié.  Vous  m'avez  vu  répéter  plu- 
sieurs fois  cette  épreuve  sur  divers  points  de  la  région 
abdominale  chez  notre  malade,  et  toujours  avec  le  même 
résultat  : sous  l’influence  des  secousses  de  la  toux,  les 
veines  situées  au-dessus  de  la  région  comprimée  présen- 
tent une  turgescence  subite  et  passagère,  parce  que  la 
progression  du  courant  sanguin  ascendant  est  momenta- 
nément empêchée  par  l’expiration  énergique  de  la  toux. 

Je  n’ai  tenu  compte  pour  ce  diagnostic  clinique  que 
des  signes  fournis  directement  par  le  réseau  veineux  lui- 
même;  je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter,  je  pense,  qu’en  cas 
d’obstacle  dans  la  veine  cave  supérieure,  on  observe  dans 
les  membres  supérieurs,  le  cou  et  la  face,  des  phénomènes 
d’œdème  qui  font  complètement  défaut  dans  les  obstruc- 
tions de  la  veine  cave  ascendante;  en  outre,  quand  la 
veine  cave  supérieure  est  imperméable  au  niveau  ou  au- 
dessus  de  l’embouchure  de  l’azygos,  tout  le  sang  passant 
par  la  veine  cave  abdominale , la  pression  dans  ce  vais- 
seau devient  énorme,  et  par  suite  de  la  difficulté  de  la 
déplétion  des  veines  rénales,  l’urine  est  souvent  albumi- 
neuse. J’ai  vu  déjà  une  fois  ce  phénomène,  que  Ducbek 
a également  observé. 

Cela  dit  sur  ce  point  de  sémiologie,  nous  allons  com- 
pléter l’histoire  de  notre  second  malade,  car  il  s’y  rat- 
tache plusieurs  considérations  intéressantes.  Voilà  donc 
un  homme  de  trente-cinq  ans,  chez  lequel  une  péritonite 
chronique  à marche  très-lente  a produit,  en  trois  années, 
les  effroyables  désordres  que  vous  savez  ; mais  avec  ces 
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phénomènes  qui  sont,  pour  la  plupart,  d’ordre  méca- 
nique, a coïncidé  une  dégradation  radicale  de  l’orga- 
nisme ; les  forces  sont  à bout,  l’émaciation  est  complète, 
la  face  a le  teint  terreux  des  cachexies,  et  pour  cette 
raison,  avant  tout  autre  examen,  il  est  évident  déjà  qu’il 
ne  s’agit  pas  ici  d’une  péritonite  chronique  simple.  La 
phlegmasie  de  la  séreuse  abdominale  est  bien  certaine- 
ment liée  à une  affection  diathésique,  dont  le  marasme 
est  l’expression  directe.  Est-elle  tuberculeuse?  est-elle 
cancéreuse?  c’est  le  seul  point  qui  reste  à examiner. 

Si  nous  n’avions  pour  nous  éclairer  que  les  phéno- 
mènes abdominaux,  cette  question  resterait  nécessaire- 
ment indécise;  tout  au  plus,  en  l’absence  d’antécédents 
héréditaires,  pourrions-nous  arguer  de  l’âge  du  malade 
et  de  la  fréquence  plus  grande  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse, pour  incliner  vers  cette  dernière  diathèse.  Mais  la 
réponse  cherchée,  nous  la  demanderons  aux  poumons,  et 
ils  nous  la  donneront,  je  crois,  précise  et  catégorique. 

La  percussion  fournit  des  deux  côtés,  par  places  irrégu- 
lièrement disséminées,  une  diminution  notable  du  son, 
dont  l’appréciation  devient  très-nette  par  la  comparaison 
des  parties  restées  sonores;  au  niveau  des  médiastins  le  son 
est  normal,  etlesvibrations  vocales  sont  partout  conservées. 
H n’y  a donc  dans  la  poitrine  de  cet  homme  ni  tumeur, 
ni  épanchement,  et  la  submatité  diffuse  dans  les  deux 
poumons  ne  peut  signifier  autre  chose  qu’une  imper- 
méabilité également  diffuse  du  parenchyme  pulmonaire. 
A l’auscultation,  ce  qui  frappe  tout  d’abord,  c’est  l’ab- 
sence complète  de  râles  ; il  n’y  en  a d’aucune  sorfe,  pas 
un  seul.  Mais  dans  toute  la  poitrine  la  respiration  a un 
caractère  de  rudesse  très-marqué,  et  du  côté  droit,  au 
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niveau  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  celte  rudesse 
devient  du  souffle  bronchique;  il  y a delà  bronchophonie. 
A cela  se  bornent  les  signes  physiques  ; du  reste  jamais 
d’hémoptysie,  et  aujourd’hui  encore  la  toux,  fréquente 
mais  non  quinteuse,  est  sèche,  absolument  sèche  ; il  n’y 
a pas  d’expectoration,  quoique  les  accidents  pulmonaires 
soient  contemporains  de  la  péritonite.  Ces  accidents  ont 
été  au  nombre  de  deux  seulement  : la  toux  habituelle  dont 
j’ai  parlé,  et  une  dyspnée  croissante,  qui  ne  permet  plus 
au  malade  d’autre  position  dans  son  lit  que  la  station  as- 
sise. Le  cœur  est  tout  à fait  sain.  Voilà  qui  est  loin  d’être 
clair  ; essayons  cependant  de  tirer  quelque  chose  de 
cette  situation  mal  définie.  Quelque  peu  prononcés  qu’ils 
soient,  les  signes  physiques  dénotent  positivement  l’exis- 
tence d’indurations  disséminées  dans  les  deux  poumons; 
la  condensation  est  à son  maximum  à droite,  dans  le 
point  où  l’on  perçoit  du  souffle  et  de  la  bronchophonie. 
L’histoire  du  malade  prouve  en  outre  que  cette  lésion  est 
ancienne,  et  qu’elle  a eu  une  marche  lentement  progres- 
sive. D’autre  part,  il  n’y  a jamais  eu  de  crachement  de 
sang,  jamais  d’expectoration,  et  bien  que  la  cachexie  et 
le  marasme  soient  arrivés  à leur  maximum,  il  n’existe 
aucun  râle,  aucun  signe  de  ramollissement  dans  le  tissu 
pulmonaire  ; pour  ces  motifs,  pour  le  dernier  surtout,  je 
me  crois  autorisé  à repousser  l’idée  d’une  lésion  tuber- 
culeuse, et  cette  exclusion  faite,  j’arrive  naturellement  à 
conclure  que  nous  avons  affaire  à un  cancer  des  poumons. 
Malgré  la  valeur  des  raisons  précédentes,  j’aurais  hésité 
à formuler  une  affirmation  en  présence  d’un  cas  aussi 
difficile,  et  je  me  serais  renfermé  dans  une  prudente  ré- 
serve, si  je  n’avais  pas  constaté  chez  notre  malade  un 
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symptôme  qui  est  regardé  comme  un  signe  important 
des  lésions  cancéreuses  de  la  poitrine. 

Dans  la  région  sus-claviculaire  gauche,  et  en  remontant 
le  long  du  bord  postérieur  du  sterno-mastoïdien , cet 
homme  présente  cinq  ou  six  ganglions  du  volume  d’une 
petite  noix  ; ces  ganglions  ne  sont  pas  seulement  tu- 
méfiés, ils  sont  indurés,  et  semblent  rouler  sous  les  tégu- 
ments comme  de  petites  boules.  A droite,  la  même  lésion 
est  déjà  manifeste,  mais  elle  est  moins  avancée.  Ce 
symptôme  qui,  dans  l’espèce,  est  sans  valeur  chez  l’enfant, 
en  acquiert  une  très-grande  chez  l’adulte,  comme  signe 
des  productions  cancéreuses  thoraciques  et  intra-thora- 
ciques,  et  maintes  fois  l’autopsie  a vérifié  des  diagnostics 
qui  avaient  été  fondés  principalement,  sinon  uniquement, 
sur  l’engorgement  et  l’induration  des  ganglions  cervicaux 
ou  axillaires.  Ce  phénomène  a dissipé  mes  hésitations,  et 
j’ai  admis,  ainsi  que  je  vous  l’ai  dit,  l’existence  d’un 
cancer  pulmonaire,  et  conséquemment  une  péritonite 
chronique  de  même  nature.  . . 

Le  cancer  du  poumon  se  présente  sous  deux  formes 
d’inégale  fréquence.  Le  plus  ordinairement,  il  est  en 
' masses  plus  ou  moins  volumineuses,  qui  occupent  la  to- 
talité d’un  lobe  et  envahissent  aussi  les  médiastins  ; sou- 
vent même  c’est  dans  cette  dernière  région  que  la 
morbiformation  débute,  et  le  poumon  n’est  atteint  qu’ul- 
térieurement,  soit  par  une  simple  compression,  soit  par 
une  extension  réelle  du  travail  pathologique  : mais  quelles 
que  soient  ces  variétés  d’ordre  secondaire,  cette  première 
forme  du  cancer  est  caractérisée  par  sa  disposition  en 
masse,  d’où  il  résulte  que  la  lésion  se  traduit  clinique-^ 
ment  par  les  signes  des  tumeurs  intra-thoraciques.  Dans 
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la  seconde  forme  que  nous  appellerons  la  forme  diffuse, 
le  cancer  est  déposé  dans  le  parenchyme  pulmonaire  en 
noyaux  disséminés  plus  ou  moins  nombreux;  il  n’y  a plus 
alors  aucun  signe  de  tumeur,  il  y a simplement  des  si- 
gnes de  condensation  et  d’induration  partielles  dans  les 
poumons.  C’est  cette  forme  diffuse  que  nous  trouvons 
chez  notre  malade,  c’est  celle  dont  le  diagnostic  offre  le 
plus  de  difficultés.  En  somme  il  repose  tout  entier  sur  le 
fait  d’une  condensation  partielle  et  disséminée,  qui  ne 
peut  être  rapportée  à aucune  autre  lésion  plus  commune. 
C’est  déjà  ce  qu’exprimait  Stokes  dans  l’une  des  conclu- 
sions du  remarquable  chapitre  qu’il  a consacré  au  cancer 
du  poumon.  L’existence  d’une  maladie  cancéreuse,  dit-il, 
peut  être  soupçonnée,  lorsqu’il  y a des  signes  évidents 
de  solidification  simple,  sans  signes  de  pneumonie  ou  de 
tubercules  (1).  La  connaissance  que  nous  avons  aujour- 
d’hui de  la -sclérose  pulmonaire  introduit  une  troisième 
restriction  dans  cette  proposition,  d’ailleurs  fort  juste, 
du  célèbre  professeur  de  Dublin. 

La  cachexie  profonde  de  notre  malade  vient  en  aide  au 
diagnostic,  mais  il  est  bon  de  savoir  qu’elle  fait  souvent 
défaut  ; l’absence  fréquente  du  marasme  et  de  la  teinte 
jaune-paille,  la  rapidité  parfois  très-grande  de  la  marche, 
sont  deux  traits  importants  du  cancer  pulmonaire  dans 
ses  deux  formes.  Carswell  a rapporté  l’histoire  d’un  jeune 
homme  de  vingt-cinq  ans  qui , six  semaines  avant  sa 
mort,  faisait  encore  le  service  actif  du  soldat.  Entré  à 
l’hôpital  pour  une  gêne  de  la  respiration  qu’il  n’avait  ja- 
mais ressentie  jusqu’alors,  il  présenta  pour  tout  symptôme 


(1)  Stokes,  Discases  of  the  Chest.  Dublin,  1837. 
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une  dyspnée  croissante,  avec  une  petite  toux  qui  ame- 
nait l’expectoration  d’un  peu  de  mucus.  Sans  émaciation, 
sans  fièvre  hectique,  il  succomba  à une  asphyxie  lente  à 
la  lin  de  la  sixième  semaine.  — De  gros  noyaux  de  sar- 
come médullaire  criblaient  les  deux  poumons  (1). 

J’ai  présenté  à la  Société  anatomique  les  viscères  d’un 
homme  que  j’avais  observé  à l’hopilal  Beaujon,  dans  le 
service  de  mon  regretté  maître  Malgaigne.  Atteint  depuis 
longtemps  déjà  d’un  cancer  des  reins,  cet  individu  était 
entré  à l’hôpital  pour  des  hématuries  abondantes  ; il 
n’avait  jamais  éprouvé  aucun  accident  du  côté  des  pou- 
mons. Un  malin,  nous  le  trouvons  en  proie  à une  dyspnée 
assez  marquée,  et  quelques  jours  plus  tard  il  meurt  as- 
phyxié. Les  reins  étaient  transformés  en  tissu  encépha- 
loïde,  et  les  poumons  contenaient  un  grand  nombre  de 
noyaux  de  même  nature. 

Mais,  le  plus  remarquable  exemple 'de  la  marche  sou- 
dainement rapide  du  cancer  pulmonaire,  est  certainement 
celui  que  j’ai  vu  en  1861,  chez  un  malade  du  même  hô- 
pital. C’était  un  mécanicien  du  chemin  de  fer  de  Paris  à 
Corbeil.  La  veille  de  son  entrée  à l’bôpital,  il  était  en 
bonne  santé,  s’étonnant  seulement  d’avoir  depuis  deux 
jours  l’haleine  un  peu  plus  courte  que  d’habitude.  Ce 
jour-là,  dans  l’après-midi,  il  conduit  un  train  de  Paris 
à Corbeil.  Jusqu’à  Juvisy  tout  va  bien,  rien  de  nouveau 
n’est  survenu  ; arrivé  à Corbeil,  cet  homme  était  aphone, 
et  le  lendemain  c’était  d’une  voix  éteinte  qu’il  me  donnait 
les  détails  précédents.  A l’aphonie  s’était  jointe  de  la 
dysphagie,  et  je  trouvais  sous  la  clavicule  gauche,  et  dcs- 

(1)  Carswell,  Cyclopædia  of  praclical  Slcdicinc,  art.  Scirrhus. 
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Cendant  jusqu’au  mamelon,  une  matité  énorme,  tandis 
que  l’auscultation  montrait  dans  la  même  étendue  un 
souffle  bronchique  presque  caverneux,  et  un  retentisse- 
ment de  la  voix  plus  voisin  de  la  pectoriloquie  que  de  la 
bronchophonie  ordinaire. 

Deux  jours  plus  tard,  il  y eut  de  l’œdéme  du  membre  su- 
périeur gauche,  et  une  semaine  après  son  entrée,  jour 
pour  jour,  le  malade  mourut.  Une  masse  énorme  de  tissu 
encéphaloïde  occupait  la  partie  supérieure  du  médiaslin 
antérieur;  la  bronche  droite  et  sa  division  supérieure  tra- 
versaient la  masse  morbide  qui  s’était  assimilé  la  totalité 
du  lobe  supérieur  du  poumon.  Il  est  clair  que  le  travail 
pathologique  remontait  à une  date  déjà  ancienne,  mais 
les  accidents  cliniquement  appréciables,  surgissant  avec 
une  effroyable  brutalité,  avaient  duré  huit  jours. 

Dans  certains  cas,  le  diagnostic  est  facilité  par  la  notion 
d’une  opération  subie  antérieurement  par  le  malade,  ou 
par  l’existence  d’une  cicatrice  extérieure,  qui  devient 
l’occasion  d’une  investigation  anamnestique  particulière. 
Martin  (d’Iena)  avait  pratiqué  l’ovariotomie  pour  une  tu- 
meur ovarique  de  mauvaise  nature  ; contrairement  à ce 
qui  se  voit  d’ordinaire  en  pareil  cas,  l’opérée  guérit;  un 
an  plus  tard,  elle  fut  prise  de  dyspnée  et  mourut  rapide- 
ment. Le  cancer  avait  répullulé  dans  les  poumons,  et  là, 
pas  plus  que  dans  l’ovaire,  il  n’avait  amené  la  cachexie 
spéciale.  Le  diagnostic  fut  fait  par  la  connaissance  qu’on 
avait  des  caractères  de  la  tumeur  ovarique  (1) . 

Deux  fois  déjà,  à une  année  d’intervalle,  remplaçant  ici 

(I)  Martin,  Eierstock's-Gcschwülsle,  deren  Erkcnnlniss  und  llcHung,  etc. 
lena,  1852. 
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même  le  professeur  Nat.  Guillot,  je  suis  arrivé  à un  dia- 
gnostic exact  en  me  fondant  sur  l’existence  de  cicatrices 
anciennes.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’une  femme 
âgée  qui  présentait  un  vaste  épanchement  pleural  gauche 
et  une  dyspnée  intense,  et  à laquelle  on  avait  enlevé,  quel- 
ques années  auparavant,  le  sein  du  même  côté  ; l’amai- 
grissement était  extrême,  mais  le  faciès  n’avait  rien  de  la 
teinte  jaune  caractéristique.  J’admis,  en  me  fondant  sur 
l’opération  antérieure,  des  noyaux  cancéreux  dans  le 
poumon,  avec  épanchement  symptomatique;  et  quelques 
jours  plus  tard  je  pus  vérifier  ce  diagnostic  : plusieurs 
noyaux  occupaient  le  tissu  sous-pleural.  Le  liquide  épan- 
ché était  de  la  sérosité  pure,  sans  aucun  mélange  de  sang. 
Le  second  cas  s’est  présenté  dans  des  conditions  sembla- 
bles; toutefois  il  n’y  avait  pas  d’épanchement,  et  la  lésion 
de  la  plèvre  ne  se  révélait  que  par  une  douleur  thora- 
cique assez  vive,  et  de  gros  frottements  qui  persistèrent 
jusqu’à  la  mort  de  la  femme,  c’est-à-dire  pendant  une 
dizaine  de  jours.  Pour  les  mêmes  raisons  que  tantôt,*  j’an- 
nonçai l’existence  d’une  lésion  cancéreuse  du  poumon  et 
de  la  plèvre  gauches,  et  la  nécropsie  montra  de  petits 
noyaux  disséminés  en  grand  nombre  sous  la  plèvre  dia- 
phragmatique et  pulmonaire  ; il  y en  avait  aussi  dans  les 
couches  profondes  du  feuillet  costal.  Le  parenchyme  pul- 
monaire n’en  contenait  que  quelques-uns  ; le  poumon  et 
la  plèvre  droits  étaient  sains. 

En  résumé,  messieurs,  le  cancer  pulmonaire  en  masse 
se  révèle  par  les  signes  des  tumeurs  intra-thoraciques; 
une  fois  l’existence  d’une  tumeur  admise,  c’est  une  ques- 
tion de  diagnostic  différentiel  entre  les  diverses  produc- 
tions qui  peuvent  occuper  la  cavité  pectorale,  et  notam- 
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ment  entre  l’anévrysme  aortique  et  le  cancer.  Quant  au 
cancer  à forme  diffuse,  vous  ne  devez  compter,  pour  le 
reconnaître,  que  sur  l’ensemble  des  considérations  qui 
m’ont  guidé  moi-même  dans  le  cas  actuel.  Une  solidifica- 
tion diffuse  et  persistante,  avec  émaciation  et  sans  signes  de 
ramollissement,  est  le  point  de  départ  et  le  fondement  de 
l’appréciation  : la  persistance  de  la  lésion  élimine  toutes 
les  maladies  aiguës  ; — sa  diffusion  élimine  la  pneumonie 
chronique  ; — l’émaciation  et  le  dépérissement  éliminent 
les  indurations  diffuses  de  la  cirrhose  ou  sclérose  pulmo- 
naire; — l’absence  de  ramollissement  dans  ces  conditions 
définies  élimine  les  tubercules.  L’engorgement  et  l’in- 
duration des  ganglions  cervicaux  ou  axillaires,  la  pré-t 
sence  d’une  tumeur  cancéreuse  extérieure,  les  traces 
d’une  opération  ancienne,  enfin  la  teinte  jaune-paille  sont 
parfois  de  précieux  auxiliaires  pour  le  jugement,  mais 
tout  cela  peut  manquer.  Notez  aussi  que  l’un  des  élé- 
ments du  diagnostic  par  exclusion,  dont  je  vous  ai  indi- 
qué les  étapes,  peut  faire  défaut  : c’est  l’émaciation; 
Dans  les  cas  à marche  rapide,  elle  n’a,  pour  ainsi  dire,  pas 
le  temps  de  se  produire,  et  les  difficultés  atteignent  alors 
les  limites  du-possible. 


A quelques  jours  d’intervalle,  l’histoire  do  ces  deux 
malades  a été  complétée  par  l’examen  cadavérique.  Chez 
le  n°  2,  les  poumons  étaient  creusés  dans  toute  leur 
hauteur  de  petites  cavernes  tuberculeuses,  la  fonte  était 
générale.  L’abdomen  était  à moitié  plein  de  sérosité  lim- 
pide; il  n’y  avait  pas  trace  de  péritonite  chronique,  ni 
fausses  membranes,  ni  adhérences,  ni  injection,  ni  opa- 
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cités  de  la  séreuse.  Il  n’existait  pas  non  plus  de  granula- 
tions péritonéales,  la  lésion  était  bornée  aux  ganglions 
mésentériques.  Tous,  sans  exception,  étaient  triplés  de 
volume  pour  le  moins;  tous  avaient  subi  la  dégénéres- 
cence strumeuse,et  ils  donnaient  au  mésentère  un  aspect 
marronné  caractéristique.  Les  veines  crurales  et  iliaques, 
la  veine  cave  inférieure,  étaient  libres,  elles  ne  conte- 
naient pas  de  caillots;  mais  sur  le  segment  inférieur  de 
la  veine  cave,  au-dessous  des  veines  rénales,  on  voyait  un 
ganglion  directement  tà  cheval  sur  le  vaisseau;  notre  in- 
terprétation pathogénique  de  Tœdème  des  membres  infé- 
rieurs était  par  là  justifiée.  Mais  ce  ganglion  était  un  des 
moins  volumineux;  et  si  son  action  compressive  n’avait 
pas  été  aidée  par  celle  du  liquide  ascitique,  si  surtout  il 
ne  s’était  pas  agi  d’un  individu  profondément  cachec- 
tique, cette  condition  mécanique  n’eût  pas  sutfi  pour 
amener  l’iiydropisie  des  membres.  — Le  foie,  la  rate,  les 
reins  et  le  cœur  étaient  normaux. 

Chez  le  malade  du  n°  9,  nous  avons  trouvé  une  péri- 
tonite chronique  des  plus  remarquables  : liquide  louche 
en  petite  quantité  dans  la  région  hypogastrique,  très-peu 
d’adhérences  avec  la  paroi  abdominale  antérieure  ; mais 
tous  les  viscères,  unis  entre  eux  par  de  fausses  mem- 
branes de  plusieurs  centimètres  d’épaisseur,  ne  formaient 
qu’une  seule  masse  homogène;  ils  étaient  incrustés  dans 
l’exsudation  phlegmasique,  au  point  que  les  parois  de 
l’estomac  et  des  intestins  se  confondaient  entièrement 
avec  elle  ; seules,  les  cavités  de  ces  organes  apparaissaient 
béantes  sur  les  coupes  pratiquées.  Le  foie,  la  rate,  les 
reins,  intacts  dans  leur  structure  propre,  faisaient  corps, 
eux  aussi,  avec  cotte  masse  énorme,  qui  descendait  jusque 
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dans  le  cul-de-sac  recto-vésical,  ainsi  que  l’avait  indiqué 
l’exploration  rectale.  Sur  la  tranche  de  section  compre- 
nant à la  fois  les  fausses  membranes  et  les  parois  des  vis- 
cères creux,  se  montraient  partout  en  nombre  considé- 
rable de  petits  noyaux  d’un  blanc  jaunâtre.  Les  ganglions 
mésentériques  étaient  augmentés  de  volume,  mais  moins 
que  chez  l’autre  malade;  la  surface  de  section  n’était  pas 
normale,  on  y retrouvait  çà  et  là  la  substance  blanchâtre, 
demi-molle,  qui  formait  les  noyaux  des  fausses  membranes, 
mais  l’altération  la  plus  générale  était  une  coloration 
noire,  une  pigmentation  des  plus  prononcées. 

Les  plèvres  étaient  intactes  et  ne  contenaient  pas  de  li- 
quide. La  surface  des  poumons  ne  présenta  non  plus  rien 
d’anormal  ; mais  des  coupes  longitudinales  firent  voir, 
dans  l’intérieur  du  parenchyme,  des  noyaux  en  grand 
nombre  ; les  plus  volumineux  avaient  la  grosseur  de  l’ex- 
Irémité  du  pouce,  les  petits  atteignaient  les  dimensions 
d’une  grosse  noisette.  Toute  réserve  faite  de  la  nature 
de  ces  noyaux,  leur  dissémination  dans  les  deux  poumons 
rend  parfaitement  compte  de  la  dyspnée  et  des  phéno- 
mènes d’auscultation  et  de  percussion  présentés  par  le 
malade  ; l’interprétation  avait  été  juste,  c’était  bien  là 
la  condensation  et  l’induration  diffuses  qui  avaient  été 
l’econnues  : le  diagnostic  physique  était  exact. 

A la  coupe,  tous  ces  noyaux  avaient  le  même  aspect; 
on  y retrouvait  sur  quelques  points  la  substance  demi- 
molle  des  ganglions  abdominaux,  mais  ce  qui  dominait 
de  beaucoup,  c’était  la  pigmentation.  Frappé  par  cette 
analogie,  je  regardai  d’un  peu  plus  près,  et  je  m’aperçus 
bientôt  que  ces  petites  masses  indépendantes  du  paren- 
chyme n’étaient  autres  que  les  ganglions  inlra-pulmo- 
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naires  ; tous  étaient  pris  sans  exception  aucune  : on  pou- 
vait les  suivre  en  ramifications  divergentes  du  hile  Vers 
•la  périphérie  du  poumon.  Les  ganglions  du  hile  étaient 
de  chaque  côté  altérés  de  la  même  manière,  mais  ils  n’é- 
taient pas  réunis  en  masse,  et  ne  pouvaient  exercer  aucune 
compression  sur  les  vaisseaux  de  la  région.  Les  ganglions 
médians  situés  au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée 
étaient  sains;  les  cervicaux,  dont  l’hypertrophie  avait  été 
constatée  pendant  la  vie,  avaient  à la  coupe  les  mêmes 
caractères  que  tous  les  autres. 

Ainsi  donc,  en  ce  qui  concerne  la  péritonite,  le  dia- 
gnostic était  rigoureusement  exact;  en  ce  qui  touche  les 
poumons,  il  était  juste  au  point  de  vue  de  .la  topographie 
et  des  effets  physiques  de  la  lésion;  était-il  également  fondé 
quant  à la  nature  de  cette  dernière  ? Le  système  gan- 
glionnaire lymphatique  était  seul  intéressé,  voilà  qui 
n’était  pas  très-favorable  à l’idée  du  cancer.  Mais  l’indi- 
vidu avait  trente-cinq  ans,  et  la  pigmentation  était  géné- 
rale dans  tous  les  ganglions;  cela  pouvait  faire  songer  à 
une  forme  de  cancer  mélanique.  Bref,  je  n’ai  pas  trouvé 
dans  l’examen  à l’œil  nu  les  raisons  d’une  détermination 
certaine,  et  je  m’en  suis  remis  à la  décision  du  micros- 
cope. M.  Cornil  n’a  constaté  dans  les  fausses  membranes 
du  péritoine,  et  dans  les  ganglions  que  les  petits  éléments 
du  tubercule  ; la  lésion  était  purement  ganglionnaire, 
il  n’y  en  avait  aucun  vestige  dans  le  parenchyme  du 
poumon. 

Le  diagnostic  nosologique  avait  été  erroné  ; nous  avions 
affaire  à une  péritonite  tuberculeuse,  et  à une  tuberculi- 
sation ganglionnaire.  Cette  déception  n’enlève  rien  de 
leur  valeur  aux  considérations  précédentes  touchant  la 
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forme  diffuse  du  cancer  pulmonaire;  elle  nous  apprend 
seulement  qu’il  fallait  réserver  une  place  à la  phthisie 
ganglionnaire  dans  l’appréciation  éliminatrice  sur  laquelle 
nous  avons  fait  reposer  notre  diagnostic.  En  raison  de 
l’age  du  malade,  je  n’ai  pas  songé  un  seul  instant,  je 
l’avoue,  à la  possibilité  de  cette  altération.  Mais  l’idée 
m’en  fut-elle  venue,  je  déclare  que  je  l’aurais  carrément 
repoussée.  Les  signes  physiques  ne  pouvaient  rien  dire  : 
noyaux  cancéreux  ou  ganglions  tuberculeux  intra-pulmo- 
naires,  c’était  tout  un  ; c’était  toujours  la  même  indu- 
ration, la  même  condensation  diffuse  du  poumon;  les  deux 
symptômes  les  plus  caractéristiques  de  la  tuberculisation 
ganglionnaire  thoracique,  à savoir,  la  toux  quinteuse  et  la 
dyspnée  paroxystique,  manquaient  absolument  : avec  cette 
forme  de  tuberculisation,  la  péritonite  chronique  est  ex- 
trêmement rare  ; enfin  le  faciès  du  malade  semblait  dé- 
montrer l’existence  de  la  diathèse  cancéreuse. 

Toutes  ces  remarques  tombent  devant  le  fait,  et  nous 
ne  pouvons  qu’en  accueillir  l’enseignement  pour  l’avenir. 
Cet  enseignement  est  multiple,  les  propositions  suivantes 
en  résument  les  principaux  points.  La  tuberculisation 
ganglionnaire  isolée  peut  exister  chez  un  individu  de 
trente-cinq  ans,  et  coïncider  avec  une  péritonite  chro- 
nique et  une  cachexie  profonde.  — Lorsque  les  ganglions 
iiitra-pulmonaires  sont  aussi  lésés,  on  a les  signes  phy- 
siques d’une  condensation  disséminée  du  poumon,  tout  à 
fait  semblable  à celle  du  cancer  à forme  diffuse.  — Les 
ganglions  du  hile  et  de  l’intérieur  du  poumon  peuvent 
être  considérablement  altérés,  sans  que  ceux  qui  occupent 
la  partie  inférieure  et  la  bifurcation  de  la  trachée  parti- 
cipent à la  lésion.  C’est  vraisemblablement  à l’intégrité 
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de  ces  groupes  de  ganglions  que  doit  être  attribuée  l’ab- 
• sence  des  symptômes  ordinaires  de  la  tuberculisation  gan- 
glionnaire bronchique.  — Enfin,  l’engorgement  et  l’in- 
duration des  ganglions  cervicaux  sont  des  signes  infidèles 
du  cancer  intra-lhoracique. 
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Principes  généraux  pour  l’examen  clinique  du  cœur.  — Silualion  de  l’or- 
gane dans  son  ensemble.  — Rapports  des  cavités  et  des  orifices  avec  la 
paroi  thoracique,  avec  les  poumons.  — Dimension  des  orifices. 

Phénomènes  physiologiques  de  la  révolution  du  cœur.  — Mouvements  et 
bruits.  — De  la  mesure  motrice  et  de  la  mesure  auditive.  — Tracé 
schématique.  — Rapports  des  mouvements  et  des  bruits. 

Foyers  d’élection  de  l’auscultation  du  cœur.  — Caractères  des  bruits. — De 
la  répartition  des  bruits  entre  les  foyers  d’auscultation.  — Dissociation 
des  bruits  normaux  dans  leurs  éléments  constitutifs.  — Tableau  des 
bruits  du  cœur  en  dissociation  complète. 

Application  à la  pathologie.  — Rapports  des  bruits  de  souffle  et  des  bruits 
normaux.  — Foyers  maxima.  — Valeur  sémiologique. 


Messieurs, 

Avant  d’étudier  avec  vous  quelques  cas  particuliers  de 
lésions  organiques  du  cœur,  je  crois  utile  de  vous  rap- 
peler un  certain  nombre  de  faits  généraux,  que  Ton  doit 
avoir  présents  à l’esprit  lorsqu’on  procède  à l’examen 
clinique  de  cet  organe.  J’espére  vous  faciliter  ainsi  l’intel- 
ligence de  quelques  points  importants  de  sémiologie,  et 
tout  au  moins  vous  mettre  à même  de  suivre  et  de  répéter, 
avec  connaissance  de  cause,  les  diverses  explorations  que 
vous  me  voyez  pratiquer  au  lit  du  malade. 

Il  est  essentiel  avant  tout  d’être  parfaitement  fixé  sur  la 
situation  générale  du  cœur,  et  sur  les  rapports  qu’il  pré- 
sente, dans  son  ensemble  et  dans  ses  diverses  parties, 
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avec  la  paroi  antérieure  du  thorax.  Bien  que  ces  relations 
topographiques  de  l’intérieur  à l’extérieur  présentent  de 
nombreuses  variétés,  qui  échappent  nécessairement  à un 
exposé  synthétique,  il  est  possible  néanmoins  d’arriver  à 
quelques  données  générales  précises,  sorte  de  moyenne 
idéale,  autour  de  laquelle  oscillent  dans  d’étroites  limites 
les  faits  individuels.  Les  recherches  classiques  de  notre 
illustre  maître,  le  professeur  Bouiilaud,  ont  créé  cette 
partie  de  l’anatomie  topographique  à laquelle  Hope  et 
Gendrin  ont  également  consacré  d’importants  travaux  ; 
plus  récemment,  J.  Meyer,  Luschka,  Hamernjk,  ont  doté 
la  science  d’observations  remarquables  qui  sont  em- 
preintes d’une  précision  mathématique  (1).  Ce  sont  les 
conclusions  qui  ressortent  de  l’étude  comparative  de  ces 
précieux  documents  que  je  me  propose  de  vous  faire 
connaître;  laissant  toute  discussion,  je  veux  me  borner  à 
l’énoncé  des  faits.  L’intéressant  ouvrage  du  savant  pro- 
fesseur Friedreich  (de  Heidelberg)  est  mon  guide  pour 
la  partie  anatomique  de  cet  exposé  (2). 

Situé  dans  le  médiastin  antérieur,  où  il  répond  à la  fo- 
liole moyenne  du  centre  aponévrotique  du  diaphragme,  et 
au  tissu  musculaire  qui  avoisine  le  bord  gauche  de  cette 
foliole,  le  cœur  présente  dans  sa  direction  une  triple  obli- 
quité de  haut  en  bas,  de  droite  à gauche  et  d’arrière  en 
avant;  en  d’autres  termes,  sa  hase  est  tournée  à droite,  en 
haut  et  en  arrière,  sa  pointe  se  dirige  à gauche,  en  bas 

(1)  J.  Meyer,  Ueher  die  Lage  der  einzelnen  Herzabschnille  zur  Tho- 
raxwand  {Virchow’s  Archiv^  III,  1851). 

Luschita,  Die  Brustorgane  des  Menschen  in  ihrei'  Lage.  Tübingen,  1857. 

Hamernjk,  Das  Uerz  und  seine  Bewegung.  Prag,  1858. 

(2)  Friedreich,  KrankheUen  des  Herzens  in  Virciiow’s  Handbuch  der 
Pathologie.  Erlangen,  1861. 
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cl  en  avant.  Les  trois  bords  qui  le  limilcnt  sont  distingués 
par  l’anatomie  descriptive  eu  bord  droit,  bord  inférieur 
et  bord  gauche.  Le  bord  droit  s’étend  de  l’extrémité 
sternale  du  deuxième  espace  intercostal  droit  à l’insertion 
sternale  du  cinquième  cartilage  costal  du  même  côté. 
Mais  dans  ce  trajet  ce  bord  n’est  pas  rectiligne,  il  décrit 
une  courbe  prononcée  dont  la  convexité  dépasse  en  de- 
hors le  bord  droit  du  sternum.  En  bas,  le  bord  droit  du 
cœur  se  continue  par  un  angle  arrondi  avec  le  bord  infé- 
rieur de  l’organe.  Ce  dernier  se  dirige  à gauche  et  en 
bas  du  cinquième  cartilage  costal  droit,  à la  partie  interne 
du  cinquième  espace  intercostal  gauche,  et  même  à la 
sixième  côte  gauche,  où  il  concourt  à former  la  pointe  du 
cœur  par  sa  rencontre  avec  le  bord  gauche.  Celui-ci,  dirigé 
un  peu  en  arrière,  s’étend  à gauche  et  en  bas  de  l’extré- 
mité sternale  du  deuxième  espace  intercostal  gauche  au 
cinquième  espace  du  même  côté,  où  il  se  joint  au  bord 
inférieur;  nous  allons  revenir  sur  la  position  de  la 
pointe. 

La  limite  supérieure  du  cœur,  qui  répond  à la  partie 
la  plus  élevée  de  l’oreillette  gauche , est  indiquée 
par  une  ligne  étendue  transversalement  du  bord  infé- 
rieur du  second  cartilage  droit,  au  bord  correspondant 
du  second  cartilage  gauche.  Cette  ligne  répond  en  ar- 
rière à la  partie  inférieure  du  corps  de  la  cinquième  ver- 
tèbre dorsale.  La  limite  inférieure  qui  indique  la  position 
de  la  pointe  est  une  des  plus  variables.  Le  plus  souvent, 
elle  est  située  précisément  sur  la  verticale  abaissée  du 
mamelon  gauche,  derrière  le  sixième  cartilage,  ou  un 
peu  au-dessus;  chez  d’autres  individus,  elle  est  un  peu  en 
dedans  de  cette  ligne  verticale  et  répond  au  milieu  de  la 
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liauLeui’  (lu  ciiKjuiciiic  esj)acc  inlei’cosUil.  — C’est  au  ni- 
veau (Je  la  quatrième  et  (Je  la  cinquième  côte,  (juc  le 
cœur  présente  scs  plus  grandes  dimensions  transversales. 
A celle  liauleur*là,  il  déborde  la  ligne  médiane  du  ster- 
num, en  moyenne  de  8 à 9 centimètres  à gauche,  cl  de 
h à droite  (Filedreich). 

Les  rapports  du  cœur  avec  une  verticale  tirée  sur  le 

milieu  du  sternum  sont  ainsi  constitués:  un  tiers  environ 

» 

de  l’organe  est  à droite  de  celte  ligne,  deux  tiers  sont  à 
gauche.  La  partie  située  à droite  de  la  ligne  médiane 
sternale  comprend  l’oreillette  droite,  sauf  l’extrémité  de 
son  auricule,  la  cloison  interauriculaire,  la  partie  droite 
de  l’oreillette  gauche,  et  la  partie  inférieure  la  plus  con- 
vexe du  ventricule  droit.  A gauche  de  la  verticale  pren- 
nent place  le  reste  du  ventricule  droit,  tout  le  ventricule 
gauche,  la  moitié  gauclie  de  l’oreilleltc  gauche  et  son 
auricule  , enlin  l’extrémité  libre  de  l’auricule  droite 
(Lusebka). 

Voilà  pour  la  situation  d’ensemble  et  les  rapports  to- 
pographiques généraux  du  cœur  ; abordons  maintenant 
les  deux  questions  capitales  dont  la  précédente  n’est  que 
l’introduction  nécessaire,  voyons  les  rapports  des  quatre 
cavités  et  des  quatre  orifices  avec  la  paroi  antérieure  du 
thorax. 

Itnpports  des  cavKcs  avec  la  paroi.  — bitueO  dciTierC 

le  sternum  dont  elle  dépasse  le  bord  droit  de  2 centi- 
mètres, VoreilleUe  droite  s’étend  du  milieu  de  la  portion 
sternale  du  deuxième  espace  intercostal  droit  à la  cin- 
quième articulation  synchondro -sternale. 

\d oreillette  (/aiiche^  rejetée  tout  à fait  en  arrière,  dé- 
borde par  sa  moitié  gauche  le  bord  gauche  du  sternum  ; 
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elle  est  con'.prisc  entre  le  bord  intérieur  de  la  deuxième 
articulation  synchondro-sternalc  gauclie,  et  le  bord  infé- 
rieur de  la  troisième  articulation  syncbondro-costalc  du 
même  côté.  Cette  oreillette  est  couverte  en  avant  par 
l’entrelacement  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire. 

Le  ventricule  droit,  qui  forme  en  avant  la  plus  grande 
partie  du  cœur,  présente  une  portion  rétro-sternale  et  une 
portion  extra-sternale.  La  première,  qui  est  environ  le 
tiers  de  la  totalité  du  ventricule,  s’étend  de  l’extrémité 
sternale  du  troisième  cartilage  gaucbe  cà  la  base  de  l’ap- 
pendice xiphoïde  ; la  portion  extra-sternale  va  du  milieu 
de  la  portion  antérieure  du  deuxième  espace  intercostal 
gaucbe  à la  cinquième  ou  à la  sixième  articulation  syn- 
clîondro-costale.  Le  cône  artériel  d’où  émerge  l’artère 
pulmonaire  remonte  le  long  du  bord  gauche  du  sternum, 
du  milieu  du  troisième  espace  intercostal  gaucbe  jusqu’au 
milieu  du  second. 

Le  ventricule  cfauche,  dont  un  petit  segment  est  seul 
visible  en  avant,  après  l’ouverture  du  péricarde,  s’étend 
du  milieu  du  deuxième  espace  intercostal  gaucbe  (portion 
sternale)  jusqu’au  milieu  du  cinquième,  ou  même  jusqu’à 
la  sixième  côte.  Son  bord  externe  répond  assez  exacte- 
ment à la  ligne  des  articulations  syncbondro-coslales,  de 
la  troisième  à la  sixième. 

Rapports  des  orifices  avc<;  la  paroi.  — Ovificc  Ciuri~ 

cido-ventriculaire  (jauche  et  valvule  mitrale.  Situé  en 
arrière  et  un  peu  à gaucbe  de  l’orifice  aortique,  il  répond 
le  plus  souvent  directement  au-dessus  du  bord  supérieur 
du  troisième  cartilage  coslal  gaucbe,  à côté  du  bord  du 
sternum.  Le  bord  adhérent  de  la  valvule  mitrale  répond 
naturellement  au  meme  point,  tandis  (jue  son  bord  libre 
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descend  plus  ou  moins  dans  le  Iroisièmc  espace  inter- 
costal. Une  aiguille  enfoncée  au  milieu  du  diamètre  ver- 
tical du  deuxième  espace,  à un  centimètre  du  bord  gauche 
du  sternum,  atteint  dans  la  majorité  des  cas  le  bord 
adhérent  de  la  valvule  ; ce  bord  est  derrière  l’origine  o^e 
artère  pulmonaire.  Si  l’aiguille  est  plongée  dans  le  troi- 
sième espace  intercostal,  à un  pouce  et  demi  du  bord 
sternal  gauche,  elle  arrive  un  peu  au-dessus  du  bord  libre 
de  la  valvule,  ou  sur  ce  bord  même. 

Orifice  auriculo-ventriculaire  droit  et  vcdvule  tricus- 
pide.  — Qu’on  plonge  une  aiguille  dans  le  troisième 
espace  intercostal  gauche,  immédiatement  au  bord  du 
sternum,  une  autre  aiguille  sur  l’articulation  sternale 
du  cinquième  cartilage  costal  droit,  l’orifice  et  la  valvule 
sont  entre  les  deux. 

Orifice  artériel  droit  ou  pulmonaire.  — Il  correspond 
en  général  au  milieu  du  diamètre  vertical  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  à 8-12  millimètres  du  bord  du 
sternum.  Il  est  donc  un  peu  au-dessus  de  l’orifice  mitral. 

Orifice  artériel  gauche  ou  aortique.  — Il  est  à la  même 
hauteur quel’orificeauriculo-ventriculaire  gauche,  mais  il 
est  en  avant  de  lui  et  un  peu  plus  à droite.  Il  répond  le 
plus  ordinairement  à l’insertion  sternale  du  troisième  car- 
tilage costal  gauche,  et  à la  portion  du  sternum  qui  est 
immédiatement  contiguë.  Lorsqu’on  enfonce  une  aiguille 
un  peu  à gauche  de  la  ligne  médiane  sternale,  entre  cette 
verticale  et,  la  troisième  articulation  syncbondro-sternale, 
on  atteint  assez  souvent  la  cavité  de  l’aorte,  juste  au  ni- 
veau du  bord  libre  des  valvules  sigmoïdes. 

A leur  origine,  les  deux  troncs  artériels  sont  super- 
posés, l’artère  pulmonaire  en  avant,  l'aorte  en  arrière,  et 
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les  deux  orifices  se  recouvrenl  egalement;  mais  celui  de 
l’aorte  regarde  en  haut  et  à droite,  celui  de  l’artère  pul- 
monaire est  tourné  en  haut  et  à gauche.  Au  niveau  du 
bord  libre  des  sigmoïdes,  la  superposition  cesse  et  les 
deux  vaisseaux  situés  à côté  l’un  de  l’autre  divergent  pres- 
que aussitôt;  l’aorte  monte  obliquement  à droite,  l’artère 
pulmonaire  se  dirige  à gauche  et  en  arrière.  Une  ligne 
oblique  tirée  de  la  troisième  articulation  synchondro- 
sternale  gauche  à la  partie  interne  du  deuxième  espace 
intercostal  droit,  représente  fidèlement  le  trajet  de  la 
première  portion  de  l’aorte.  Une  aiguille  plongée  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  droit,  tout  à côté  du  bord 
du  sternum,  atteint  presque  constamment  le  bord  droit 
de  l’aorte  ascendante  ; cette  même  aiguille  arrive  à peu 
près  exactement  k l’embouchure  de  la  veine  cave  supé- 
rieure (J.  Meyer,  Friedreich). 

Rapports  des  orîfiecs  avec  les  poumons.  — LeS  re- 
cherches de  Luschka  et  de  Bochdalek  sur  la  disposition 
des  médiastins  ont  un  peu  modifié  les  notions  anciennes 
sur  ce  point  d’anatomie  (i).  Sans  entrer  dans  tous  les 
détails  de  cette  question,  il  me  suffira  de  vous  dire  que 
dans  la  généralité  des  cas,  les  orifices  cardiaques  et  leurs 
valvules  sont  tous  recouverts  d’une  lame  plus  ou  moins 
épaisse  de  tissu  pulmonaire  ; cela  résulte  de  la  conver- 
gence des  deux  feuillets  du  médiastin  et  des  deux  pou- 
mons, au  niveau  de  la  quatrième  paire  de  côtes.  Ainsi  les 


(1)  Luschka,  Loc.  vit.  — Plus  lard  : Ueber  das  LagerungsverhüUniss 
der  vorderen  MiUelfelle  {Virchow's  Archiv,  XV,  1858). 

Rochdalek,  Ueber  das  Verhallen  des  Médias tinums  zur  vorderen  Drusl- 
wand,  zu  den  Lungen,' zum  Herzen  and  Herzbeulel  {Prager  Viertel 
jahrsschrifi,  1860). 
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deux  oreilleUcs,  les  origines  de  l’aorle  el  de  l’arlère  pul- 
monaires et  leurs  valvules  sigmoïdes  étant  au-dessus  de 
la  quatrième  côte,  sont  recouverts  par  les  bords  antérieurs 
des  lobes  supérieurs  des  deux  poumons  convergeant  l’un 
vers  l’autre.  En  s’écartant  en  dehors  à partir  du  point  de 
contact,  le  bord  antérieur  du  lobe  supérieur  du  poumon 
gauche  recouvre  en  descendant  toute  la  partie  du  ventri-  j 
cule  gauche  qui  est  visible  en  avant,  l’orifice  mitral  et  sa 
valvule,  et  souvent  même  une  petite  portion  de  la  face  • 
antérieure  du  ventricule  droit.  De  même  le  bord  antérieur  I 
du  poumon  droit,  divergeant  en  dehors  et  en  bas  à partir 
de  la  quatrième  côte,  recouvre  un  segment  du  ventricule 
droit,  l’orifice  tricuspide  et  sa  valvule. 

Quant  aux  dimensions  respectives  des  orifices , les 
chiffres  suivants  en  expriment  la  moyenne  mesurée  par 
la  circonférence.  Orifice  mitral,  93  millim. — Orifice  tri- 
cuspide, 103  millim.— Orifice  aortique,  06  millim.  — Ori- 
fice pulmonaire,  71  millim. 

Je  reconnais  tout  le  premier  l’aridité  de  ces  détails, 
mais  ils  sont  indispensables;  tenez  pour  certain,  mes- 
sieurs, que  sans  ces  notions  précises  on  ne  peut  procéder  j 
avec  fruit  à l’étude  du  cœur  malade  ; lorsque  vous  appli-  j 

quez  votre  sthétoscope  sur  la  région  précordiale,  il  faut  | 

que  vous  sachiez  exactement  quel  est  le  point  quel  est  i 
l’orifice  du  cœur  que  vous  avez  sous  l’oreille.  Or  en  raison 
du  rapprochement  extrême  des  quatre  orifices,  aucun  dé-  j 

tail  n’est  superflu  pour  arriver  à une  distinction,  qui  est  I 

la  base  de  l’examen  et  de  l’appréciation  cliniques,  j 

Ce  premier  point  acquis,  passons  à l’étude  des  princi- 
paux phénomènes  qui  révèlent  l’activité  fonctionnelle  du 

cœur. 
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L’aclion  rhylhmique  du  cœur  produit  deux  sortes  de 
phénomènes,  savoir  des  mouvements  et  des  bruits. 

Entre  les  mouvements,  les  uns  sont  appréciables  à tra- 
vers la  paroi  thoracique,  appelons-les  mouvements  exté- 
rieurs; les  autres  échappent  à l’observation  directe,  et  la 
connaissance  que  nous  en  avons  est  déduite  de  la  dispo- 
sition anatomique  des  valvules,  de  l’expérimenlation  et 
de  l’interprétation  des  faits  pathologiques.  A l’état  de 
santé,  des  rapports  immuables  unissent  les  mouvements 
intérieurs  aux  mouvements  extérieurs;  les  uns  et  les  autres 
se  succèdent  dans  un  ordre  constant,  et  au  bout  d’une 
période  très-courte,  les  mêmes  phénomènes  se  reprodui- 
sent selon  le  même  mode  ; chacune  de  ces  périodes  est 
une  révolution  ou  un  battement  du  cœur  ; le  mode  de  suc- 
cession de  ces  périodes  constitue  le  rhylhme  des  mouve- 
ments de  l’organe. 

Dans  l’étude  de  ces  cycles  périodiques,  où  les  mêmes 
phases  motrices  se  reproduisent  imperturbablement,  il 
importe  fort  peu  de  commencer  par  l’un  ou  par  l’autre 
des  phénomènes  isolés  de  la  révolution  complète;  quel 
que  soit  le  point  de  départ,  il  y a toujours  un  moment  où 
l’analyse  y ramène,  et,  à ce  moment  là,  il  est  bien  certain 
(jue  le  cycle  a été  totalement  parcouru. 

Eh  bien,  prenons  le  cœur  au  moment  précis  où  les 
ventricules  distendus  par  le  sang  sont  au  maximum  de 
la  réplétion.  Aussitôt  ils  se  contractent  avec  un  isochro- 
nisme parfait  ; cette  contraction  est  révélée  à l’œil  par  le 
soulèvement  de  l’espace  intercostal  correspondant  à la 
pointe  de  l’organe,  et  à la  main  par  le  choc  de  cette  pointe 
contre  la  paroi  thoracique.  Ce  mouvement  extérieur  du 
cœur  est  la  résidtanle  de  plusieurs  conditions  : élévation 
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de  la  pointe,  projection  en  avant  de  la  moitié  inlérieure 
du  cœur  autour  de  l’axe  transversal  des  ventricules  ou 
mouvement  de  levier,  enfin  mouvement  de  rotation  de 
gauche  à droite  autour  de  l’axe  longitudinal.  Ce  dernier 
phénomène  a été  bien  étudié  par  Kürschner  (1). 

A la  période  de  contraction,  qui  a une  durée  appré- 
ciable, succède  une  détente  brusque  qui  marque  le  com- 
mencement de  la  période  de  relâchement  ; la  pointe  s’é- 
loigne de  la  paroi  thoracique  par  un  mouvement  de  levier 
d’avant  en  arrière,  inverse  du  précédent,  le  mouvement 
de  rotation  autour  de  l’axe  longitudinal  se  produisant  de 
droite  à gauche,  ramène  l’organe  dans  la  position  qu’il 
avait  naguère,  au  moment  où  les  ventricules  ont  com- 
mencé à se  contracter. 

Bientôt  cet  état  de  relâchement,  connu  sous  le  nom  de 
pause  du  cœur,  est  interrompu  par  la  contraction  des 
01‘eillettes;  chez  beaucoup  d’individus,  cette  contraction 
est  révélée  par  un  mouvement  d’ondulation  peu  prononcé, 
et  limité  à la  région  de  la  base;  chez  d’autres,  il  ne  déter- 
mine aucun  phénomène  appréciable. 

t 

Après  quoi,  les  ventricules  se  contractent  de  nouveau, 
et  le  cycle  recommence. 

Telles  sont,  à ne  considérer  que  les  mouvements  exté- 
rieurs, les  phases  motrices  du  cœur  ; elles  peuvent  être 
ainsi  résumées  : 1°  contraction  des  ventricules,  projec- 
tion et  choc  de  la  pointe  ; — 2°  persistance  de  la  contrac- 
tion pendant  un  instant  très-court,  mais  appréciable,  puis 
détente  brusque  des  ventricules  ; — 3°  relâchement  com- 
plet des  ventricules  et  contraction  des  oreillettes  jusque-là 

(1)  Kürscliner,  art,  Herzthaetiokèit,  in  Wagner’s  Handworlerluch  der 
Physiologie,  11.  Braunschweig,  1844. 
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relâchées;  cette  contraction  est  souvent  révélée  par  un 
inouvenient  d’ondulation  à la  hase  du  cœui\ 

La  révolution  motrice  du  cœur  comprend  donc  trois 
phases  ou  temps  ; ils  peuvent  être  désignés  par  les  dé- 
nominations suivantes,  qui  ont  l’avantage  de  rappeler  le 
phénomène  caractéristique  de  chacun  d’eux.  Premier 
temps  : Systole  ventriculaire.  — Second  temps  : Diastole 
ventriculaire  et  pause  du  cœur.  — Troisième  temps  : 
Fin  de  la  pause  du  cœur,  systole  auriculaire. 

Les  mouvements  intérieurs  qui  correspondent  à ces 
diverses  phases  ont  pour  effet  de  diriger  le  cours  du  sang 
et  d’en  régler  la  distribution,  Au  moment  de  la  systole 
ventriculaire,  les  valvules  sigmoïdes  appliquées  contre  les 
parois  des  vaisseaux  laissent  arriver  l’ondée  sanguine  dans 
la  cavité  béante  de  l’aorte  et-  de  l’artère  pulmonaire  ; en 
même  temps,  les  valvules  auriculo-ventriculaires  étroite- 
ment closes  empêchent  le  reflux  du  sang  dans  les  oreillettes. 
Avec  la  détente  brusque  qui  marque  le  commencement 
de  la  diastole,  la  position  des  valvules  cardio-vasculaires 
se  renverse  ; les  valvules  artérielles  abaissées  par  l’effort 
rétrograde  du  sang  juxtaposent  leurs  circonférences , 
empêchant  ainsi  que  le  sang  qui  vient  de  quitter  le  ven- 
tricule n’v  retombe  aussitôt,  et  les  valvules  veineuses 
ou  auriculo-ventriculaires,  largement  ouvertes,  n’appor- 
tent plus  aucun  obstacle  à l’écoulement  du  sang  des 
oreillettes  dans  les  ventricules  ; la  réplétion  de  ceux-ci 
commence.  Elle  est  aidée  et  complétée  durant  le  troisième 
temps  par  la  contraction  des  oreillettes. 

Avec  ces  phases  motrices  à rhythme  constant,  coïn- 
cident des  bruits  ou  phases  auditives  dont  le  rhythme 
n’est  pas  moins  fixe,  et  dont  il  importe  de  bien  connaître 
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les  rapports  avec  les  diverses  périodes  du  cycle  moteur. 
Dans  toute  l’étendue  de  la  région  précordiale,  on  entend 
tleux  bruits  parfaitement  distincts  dont  la  succession 
imite  le  tic  tac  d’une  montre;  ce  sont  les  bruits  ou  tons 
normaux  du  cœur.  Mais  comme  il  y a trois  temps  dans  la 
révolution  motrice,  il  est  clair  qu’il  n’y  a pas  un  bruit 
pour  chaque  temps,  et  qu’il  n’existe  pas  une  concordance 
complète  entre  les  bruits  et  les  temps.  L’un  des  bruits 
perçus  coïncide  exactement  avec  le  choc  de  la  pointe  et 
conséquemment  avec  la  systole  ventriculaire  ; c’est  le 
bruit  du  premier  temps,  premier  bruit  ou  bruit  systolique. 
L’autre  se  fait  entendre  au  second  temps,  c’est  le  second 
bruit  ou  bruit  diastolique;  mais  ce  deuxième  ton  ne  suc- 
cède pas  immédiatement  au  premier,  il  en  est  séparé  par 
un  intervalle  appelé  petit  silence,  qui  répond  à cet  instant 
très-court  pendant  lequel  le  ventricule  reste  en  systole  ; le 
bruitn’apparaîtqu’au  moment  précis  de  ladétente  brusque 
qui  signale  le  commencement  de  la  diastole.  Quant  au 
troisième  temps  il  est  complètement  silencieux,  c’est  le 
grand  silence. 

Or,  comme  pour  apprécier  exactement  les  phases  au- 
ditives de  la  révolution  du  cœur,  il  faut  tenir  également 
compte  des  silences  et  des  bruits,  il  est  bien  clair  que  le 
cycle  cardiaque  représente  une  mesure  à trois  temps,  et 
cela  aussi  bien  au  point  de  vue  des  bruits  qu’au  point  de 
vue  des  mouvements.  D’un  autre  côté,  le  second  bruit  ne 
représente  que  la  moitié  du  second  temps,  puis  la  con- 
traction et  le  relâchement  des  ventricules  ne  sont  point 
égaux  en  durée  aux  mouvements  correspondants  .des 
ore.illetles  ; si  donc  on  veut  faire  une  représentation 
graphique  fidèle  delà  révolution  du  cœur,  il  faut  de  toute 
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ncccssilc  (juc  lu  ligne  rondamcnlalc  du  Iracé,  celle  (jui 
figure  la  lotalilé  du  cycle,  soit  divisée  en  six  parties;  c’est 
le  seul  moyen  tic  tenir  compte,  non -seulement  des  phé- 
nomènes en  eux-mêmes,  mais  aussi  des  rapports  exacts 
de  leur  succession  et  de  leur  durée.  J’ai  tenté  cette  repré- 
sentation, et  le  schéma  que  je  mets  sous  vos  yeux  me 
paraît  rendre  dans  tous  leurs  détails,  et  avec  une  rigou- 
reuse précision,  les  relations  de  ces  actes  complexes. 

La  ligne  supérieure  exprime  les  mouvements  de  l’oreil- 
lette ; la  partie  courbée  représente  le  relâchement,  la 
partie  rectiligne  figure  la  contraction.  La  ligne  moyenne 
retrace  de  la  même  manière  les  mouvements  des  ventri- 
cules. Enfin  la  ligne  inférieure  est  une  unité  divisée  en 
six  parties,  elle  indique  une  révolution  complète  du  cœur. 


Ce  tracé  représentatif  vous  facilitera  grandement,  je 
l’cspére,  la  conception  de  ces  phénomènes  ; vous  voyei 
que  la  révolution  motrice  du  cœur  représente  rigoureu- 
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sèment  une  mesure  ù trois  temps  à figures  musicales 
uniformes,  elle  est  composée  de  trois  noires  ; mais  la 
révolution  auditive,  tout  en  représentant  elle  aussi  une 
mesure  à trois  temps,  a une  composition  plus  complexe, 
la  figure  musicale  varie  pour  chaque  temps  ; le  premier 
estime  noire  comme  le  premier  temps  de  la  mesure  mo- 
trice ; le  second  est  formé  d’un  demi-soupir,  qui  repré- 
sente le  petit  silence,  et  d’une  croche  pour  le  second  bruit; 
ces  deux  valeurs  additionnées  ont  la  même  durée  que  la 
seconde  noire  de  la  mesure  de  mouvement  ; enfin  le 
troisième  temps  de  la  mesure  auditive  étant  silencieux, 
est  représenté  par  un  soupir,  figure  de  valeur  égale  à celle 
de  la  noire.  L’examen  du  tracé  vous  montre  en  outre  que 
la  contraction  et  le  relâchement  des  ventricules  sont 
d’égale  durée,  chacun  de  ces  états  occupe  la  moitié  ou 
trois  sixièmes  de  l’unité  totale  ; pour  les  oreillettes  il  n’en 
est  plus  de  même  ; leur  diastole  équivaut  aux  quatre 
sixièmes  ou  deux  tiers  de  la  mesure,  leur  période  d’ac- 
tivilé  ou  systole  ne  durant  que  deux  sixièmes  ou  un  tiers. 

J’ai  dit,  messieurs,  que  les  bruits  cardiaques  sont  en- 
tendus dans  toute  la  région  précordiale,  cela  est  vrai, 
mais  il  existe  des  points  fixes  où  ils  sont  perçus  avec  plus 
de  netteté,  plus  d’intensité  que  partout  ailleurs.  Ces 
points , véritables  lieux  d’élection  de  l’auscultation  du 
cœur,  sont  au  nombre  de  quatre  : deux  occupent  la  région 
de  la  pointe,  les  deux  autres  sont  dans  la  région  de  la 
base.  Des  deux  points  fixes  inférieurs,  l’un  répond  exac- 
tement au  lieu  même  du  choc  de  la  pointe,  par  conséquent 
au  cinquième  espace  intercostal  gauche  ou  à la  face  pos- 
térieure de  la  sixième  côte,  sur  le  trajet  de  la  verticale 
mamelonnaire  ou  un  peu  en  dedans  de  cette  ligne  ; 1 autre 
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est  situé  sur  le  quart  inférieur  du  sternum,  ou  plus  pré- 
cisément encore  vers  l’extrémité  inférieure  de  cet  os,  à 
la  base  de  l’appendice  xiphoïde.  Rapprochez  de  ces  don- 
nées les  détails  anatomiques  que  je  vous  ai  exposés  en 
commençant,  et  vous  verrez  que  le  premier  de  ces  points 
appartient  uniquement  au  ventricule  gauche,  et  que  le 
second  correspond  à la  face  antérieure  du  ventricule  droit. 
Les  deux  lieux  d’élection  de  la  base  sont  aussi  répartis  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  l’un  est  gauche,  l’autre 
est  droit.  Celui  de  gauche  s’étend  de  la  troisième  articu- 
lation synchondro-sternale,  en  remontant  jusqu’au  milieu 
de  la  hauteur  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  tout 
à côté  du  bord  latéral  du  sternum.  Celui  de  droite  occupe 
le  deuxième  espace  intercostal  droit,  immédiatement  en 
dehors  du  bord  droit  du  sternum.  Faites  intervenir  comme 
tout  à l’heure  les  données  anatomiques,  vous  verrez  clai- 
rement que  de  ces  deux  lieux  d’élection  de  la  base,  celui 
de  gauche  répond  à l’orifice  de  l’artère  pulmonaire,  su- 
perficielle en  ce  point,  tandis  que  celui  de  droite  est  en 
rapport  avec  le  segment  initial  de  l’aorte. 

Auscultez  le  cœur  dans  les  quatre  points  désignés,  dans 
chacun  d’eux  vous  retrouverez  les  deux  bruits  caracté- 
ristiques, et  avec  une  attention  suffisante  vous^constaterez 
bientôt  que  les  bruits  d’en  haut  ne  peuvent  pas  être  con- 
sidérés comme  résultant  de  la  propagation  pure  et  simple 
des  bruits  d’en  bas.  En  effet,  dans  les  deux  lieux  d’élection 
de  la  pointe,  le  premier  bruit,  celui  qui  coïncide  avec  le 
choc,  est  plus  accentué,  plus  fort,  plus  long  que  le  second 
qui  marque  le  commencement  de  la  diastole  ventriculaire, 
de  sorte  que  le  rhythme  des  deux  tons  représente  exacte- 
ment la  figure  prosodique  connue  sous  le  nom  de  trochée 
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Si,  rüi'ciÜLï  bien  pénclréc  de  celle  im|)i'cssiüii,  vous 
Iransporlez  voire  slélhoscopc  sur  l’un  des  poinls  d’élec- 
lion  de  la  base,  vous  Irouvcrez  le  rliylhmc  renversé  : le 
premier  bruil  esl  faible,  courl,  peu  accenlué,  le  second 
esl  long,  clair,  nellemenl  frappé  ; ce  n’csl  plus  un  Irochée 
que  vous  enlendez,  c’esl  un  iambe 

Or,  de  même  que  le  renversemenl  du  rhy thme  démonlrc 
clairement  que  les  bruits  d’en  liaul  ne  sonl  pas  la  simple 
propagalion  de  ceux  d’en  bas,  de  même  les  condilions  pro- 
duclricesdecesbruilSjOulons,  prouvenlque  ceux  dedroile 
ne  sont  pas  la  propagation  de  ceux  de  gcàuche.  En  effet 
les  tons  fondamentaux  du  cœur  résultent  du  jeu  des  val- 
vules, savoir,  le  premier,  de  la  tension  brusque  des  val- 
vules auriculo-ventricLilaires  au  moment  de  la  svstole,  le 
second,  de  l’abaissement  également  brusque  des  valvules 
sigmoïdes  au  début  de  la  diastole  ; et  puisque  ces  deux 
espèces  de  valvules  sont  accouplées  par  paires,  il  est  évi- 
dent que  le  premier  ton  est  produit  par  la  fusion  des  cla- 
quements auriculo-venlriculaires  droit  et  gauche,  et  que 
le  second  est  la  résultante  des  claquements  sigmoïdes  de 
chaque  côté  de  la  ligne  médiane. 

Lorsqu’on  ausculte  au  hasard  la  région  précordiale, 
sans  élection  de  lieu,  ce  sont  ces  bruits  fusionnés  que  l’on 
entend,  chacun  des  tons  perçus  est  le  produit  de  deux  bruits 
homologues,  l'un  droit,  l’autre  gauche.  Mais  cette  fusion 
n’échappe  pas  à l’analyse,  prenez-y  garde,  et  pour  opérer 
la  dissociation  de  ces  bruits  composés,  il  suffît  d’ausculter 
dans  les  poinls  d’élection  dont  je  vous  ai  indiqué  la  posi- 
tion précise.  Ce  n’est  plus  alors  le  cœur  dans  son  ensemble 
que  vous  avez  sous  votre  stéthoscope,  c’est  une  portion 
anatomiquement  déterminée,  que  vous  examinez,  et  ce 
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sont  les  bruits  produits  par  cette  portion  distincte  que 
vous  percevez  principalement  ; cet  artifice  d’exploration 
a pour  résultat  la  dissociation  des  bruits  naturellement 
fusionnés,  et  c’est  ainsi  qu’en  auscultant  à la  pointe  dans 
le  lieu  d’élection  de  gauche,  vous  obtenez  surtout  le  ton 
isolé  du  claquement  mitral,  et  dans  le  lieu  d’élection  de 
droite  le  ton  isolé  du  claquement  tricuspide;  c’est  ainsi 
que  dans  les  lieux  d’élection  de  la  base,  vous  avez  à gauche 
surtout  le  ton  isolé  des  sigmoïdes  pulmonaires,  et  à droite 
celui  des  sigmoïdes  aortiques.  Vous  comprenez  facile- 
ment, je  pense,  la  raison  des  adverbes  restrictifs  prin- 
cipalement  et  surtout  dont  je  viens  de  me  servir;  la  dis- 
sociation, suffisante  comme  nous  le  verrons  bientôt  pour 
l’interprétation  des  faits  pathologiques,  n’est  jamais  ab- 
solue en  l’état  physiologique  que  nous  considérons  en  ce 
moment.  En  auscultant  sur  l’un  des  quatre  points  d’élec- 
tion, vous  avez  principalement,  je  le  répète,  les  bruits 
produits  sous  votre  oreille  par  le  segment  cardiaque  exa- 
miné, mais  ces  bruits  sont  un  peu  renforcés  par  la  propa- 
gation des  bruits  homologues  fournis  par  les  segments 
correspondants  de  l’organe.  Vous  avez  donc  surtout  le  ton 
isolé  d’une  valvule,  mais  vous  ne  l’avez  pas  uniquement 
et  exclusivement,  parce  què  le  ton  valvulaire  homologue 
vient  le  renforcer  par  propagation. 

Celte  restriction  qu’impose  le  respect  scrupuleux  de  la 
vérité  n’amoindrit  en  quoi  que  ce  soit  l’importance  pratique 
de  la  dissociation  des  bruits  cardiaques,  telle  que  je  viens 
de  vous  la  présenter.  Je  vous  montrerai  dans  un  instant 
que  celte  décomposition  est  beaucoup  plus  facile  dans 
les  cas  pathologiques  qu’à  l’état  de  santé,  mais  nous 
n’avons  i)as  fini  avec  les  bruits  normaux  du  cœur. 

il 
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Et  d’abord,  je  dois  éclaircir  une  difficulLc  qui,  non  | 

résolue,  ne  manquerait  pas  de  jeter  du  doute  et  de  l’obs-  | 

curité  dans  votre  esprit.  Les  bruits  du  cœur  produits  | 
par  les  valvules  naissent  dans  les  orifices  mômes  auxquels  | 
ces  valvules  sont  attachées;  comment  donc  se  fait-il  que  ! 
les  maxima  de  ces  bruits  ne  répondent  point  exactement 
aux  orifices  eux-mêmes,  et  que  nos  quatre  points  d’élec-  i 
tion  en  soient  légèrement  éloignés?  Gela  tient  à deux 
causes  principales  : au  niveau  de  l’origine  des  artères  ! 
aorte  et  pulmonaire,  la  juxtaposition  des  quatre  ouver- 
tures est  des  plus  étroites,  et  les  bruits  qu’on  entend  là, 
à Injonction  du  tiers  supérieur  du  cœur  avec  ses  deux  tiers 
inférieurs,  sont  les  bruits  fusionnés  par  excellence,  ils  ne 
sont  susceptibles  sur  ce  point  d’aucune  dissociation  ; d’un 
autre  côté,  c’est  précisément  en  ce  lieu  que  les  rapports 
du  cœur  avec  les  lames  antérieures  des  deux  poumons  sont 
le  plus  complets  : or,  le  tissu  pulmonaire  étant  très-mau- 
vais conducteur  du  son , l’intensité  des  bruits  s’affaiblit 
dans  leur  trtijet  vers  l’oreille,  et  quoique  ce  soit  bien  là  le 
siège  de  leur  naissance,  ce  n’est  pas  là,  ce  ne  peut  être  là  le  i 
maximum  de  leur  éclat.  Pour  obtenir  ce  maximum,  il  faut 
donc  s’éloigner  quelque  peu  de  ce  centre  de  production  où  j 
les  conditions  de  transmission  sont  mauvaises  ; les  bruits 
artériels  se  propagent  toujours  dans  le  sens  du  cours  du 
sang,  c’est  ici  de  bas  en  haut;  si  donc  vous  vous  élevez  un 
peu  au-dessus  du  lieu  où  ces  bruits  prennent  naissance, 
vous  les  percevrez  plus  nets  et  plus  forts,  parce  que  i 
le  poumon  en  gênera  moins  la  transmission,  et  parce  que  | 
ils  seront  dégagés  des  bruits  auriculo-ventriculaires. 
Voilà  pourquoi  les  points  maxima  supérieurs  corres-  ; 
pondent  aux  cylindres  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire,  | 
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et  non  pas  précisément  aux  orifices  valvulaires.  La  difïé- 
rence  au  surplus  est  moins  notable  pour  l’artère  pulmo- 
naire, parce  que  l’infundibulum  en  élève  l’orifice  un  peu 
au-dessus  de  celui  de  l’aorte.  Les  mêmes  considérations 
sont  applicables  aux  bruits  ventriculaires  ; on  les  entend 
mieux  là  où  les  poumons  ne  recouvrent  plus  les  ventri- 
cules, là  où  ces  bruits  sont  en  partie  isolés  des  bruits  ar- 
tériels : c’est  pour  ce  motif  que  les  foyers  maxima  siègent 
à la  pointe  et  au  sternum. 

Cela  dit,  une  seule  question  me  reste  à examiner;  je 
vous  prie  de  redoubler  d’attention,  le  sujet  n’est  pas  sans 
quelque  difficulté.  Puisque  l’auscultation  du  cœur  pré- 
sente quatre  foyers  d’élection,  puisque  dans  chacun  de 
ces  foyers  on  perçoit  deux  bruits,  il  est  clair  qu’à  l’état 
normal  on  entend  dans  la  région  précordiale  huit  bruits 
ou  tons,  quatre  à la  région  de  la  base,  quatre  à la  région 
de  la  pointe.  Ces  huit  bruits  sont  isochrones  quatre  à 
quatre  ; il  y a donc  quatre  premiers  hruits,  un  dans  chaque 
lieu  d’élection,  quatre  seconds  bruits,  également  répartis 
dans  les  quatre  points  maxima.  Or,  voici  la  question 
qui  se  présente  : Ces  huit  bruits  ont-ils  tous  les  huit 
une  existence  propre  et  réelle?  ou  bien  n’existe-t-il  que 
quatre  bruits,  les  quatre  autres  étant  de  simples  phéno- 
mènes de  propagation?  Cette  dernière  interprétation 
est  assez  généralement  adoptée.  Pour  rendre  compte  de 
la  duplicité  apparente  des  bruits  à chaque  orifice,  les 
partisans  de  cette  opinion  recourent  à l’explication  sui- 
vante : Quand  on  ausculte  la  région  de  la  pointe,  il  est 
bien  vrai,  disent-ils,  qu’on  entend  deux  bruits  ; mais  le 
premier  seulement  est  né  dans  le  ventricule,  c’est  celui 
du  claquement  auriculo-vcntriculaire  ; quant  au  second 
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Ion,  c’esl  la  propagation  du  bruit  produit  à la  base  par 
le  claquement  des  valvules  sigmoïdes.  Ausculte-t-on  au 
contraire  à la  base,  on  entend  encore  deux  tons  : mais  ici 
le  premier  résulte  de  la  transmission  du  bruit  auriculo- 
ventriculaire  ; le  second  seulement  naît  sur  place,  formé 
qu’il  est  par  l’abaissement  des  sigmoïdes.  Ainsi,  dans  cette  ' 
manière  de  voir,  il  n’y  a que  quatre  bruits  réels,  deux  | 
tons  auriculo-ventriculaires,  deux  tons  sigmoïdes  : à la 
pointe  le  premier  bruit  est  né  sur  place,  le  second  est  un-  jj 
bruit  propagé  de  la  base;  — à la  base  le  premier  bruit  || 

est  propagé  de  la  pointe,  le  second  est  né  sur  place.  i 

Je  n’accepte  pas  pour  ma  part  cette  interprétation  res-  ! 

trictive,  et  je  me  range  entièrement  à la  théorie  des  huit  | 
bruits  que  je  crois  pouvoir  vous  exposer  plus  complète-  | 
ment  et  plus  clairement  qu’on  ne  l’a  fait  jusqu’ici.  D’après  j 
cette  théorie  à laquelle  Skoda  a attaché  son  nom,  mais  ' 
dont  le  fait  principal  avait  été  parfaitement  vu  par  notre 
savant  maître  le  professeur  Bouillaud , la  duplicité  des 
bruits  à chacun  des  orifices  n’est  point  une  simple  appa-  î 
rence  due  à des  phénomènes  de  propagation  ; cette  dupli-  j 
cité  est  réelle,  huit  bruits  sont  produits  dans  une  révolu-  ; 

I 

tion  du  cœur.  Ne  vous  effrayez  point  de  ce  chiffre,  je  vous  [ 
affirme  que  les  faits  cliniques  deviennent  par  là  d’une 
appréciation  plus  nette  et  plus  facile.  C’est  du  reste  de  l’état 
pathologique  qu’est  tiré  l’argument  qui  ruine  la  théorie 
des  quatre  bruits.  Dans  certains  cas  un  ton  normal  A dis- 
paraît, et  malgré  cette  disparition  bien  constatée  on  re- 
trouve sur  un  autre  point  le  bruit  M,  qui,  d’après  la  théorie 
que  je  combats,  résulte  de  la  propagation  du  premier.  Il 
est  de  toute  évidence  que  le  bruit  propagateur  A n’existant 
plus,  le  bruit  A' doit  être  autre  chose  qu’un  bruit  propagé. 
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L’argument  est  unique,  mais  il  est  péremptoire.  Per- 
mettez-inoi  d’insister,  la  chose  en  vaut  la  peine. 

Dans  l’insuffisance  aortique  le  second  ton  normal  dis- 
paraît complètement  du  foyer  d’élection  de  droite  à la  base; 
auscultez  alors  la  pointe,  c’est-tà-dire  le  ventricule  gauche 
qui  donne  naissance  à l’aorte,  vous  entendrez  néanmoins 
un  second  ton  ventriculaire,  plus  faible  que  dans  les  con- 
ditions physiologiques,  mais  parfaitement  perceptible. 
Or,  le  second  ton  aortique  a disparu;  il  n’est  pas  possible 
d’admettre,  d’autre  part,  que  le  ton  sigmoïde  de  l’artère 
pulmonaire  née  du  ventricule  droit  se  propage  par  vi- 
bration transversale  à travers  la  cloison  interventricu- 
laire jusqu’au  ventricule  gaucbe;  donc  le  second  ton 
perçu  à la  pointe  naît  sur  place,  c’est  un  second  ton  ven- 
triculaire. De  même  dans  l’insuffisance  mitrale,  le  premier 
ton  normal  de  la  pointe  disparaît,  ce  qui  n’empêcbe  pas 
que  vous  le  retrouvez  parfaitement  net  au  lieu  d’élection 
de  l’auscultation  de  l’aorte  ; pour  les  mêmes  raisons,  ce 
premier  bruit  aortique  ne  peut  pas  être  un  bruit  de  propa- 
gation ventriculaire,  c’est  un  bruit  né  sur  place.  Plusieurs 
fois  déjà  je  vous  ai  fait  constater  ces  phénomènes  au  lit 
du  malade,  et  nous  avons  encore  maintenant  dans  le  ser- 
vice deux  individus  dont  l’examen  ne  laisse  pas  le  moindre 
doute  : l’un  est  atteint  d’insuffisance  aortique  pure;  l’autre 
porte  une  insuffisance  mitrale  également  pure.  Chez  le 
premier,  vous  entendez  à la  pointe  un  second  bruit  ven- 
triculaire, qui  devrait  manquer  si  la  théorie  de  la  propa- 
gation était  exacte;  chez  le  second,  vous  percevez  sur 
l’aorte  un  premier  ton  qui  devrait  faire  défaut  selon  la 
même  hypothèse. 

Les  conditions  étant  les  mêmes  dans  le  cœur  droit  et 
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dans  le  cœur  gauche,  l’existence  de  huit  i)ruits  n’est  point 
une  apparence,  c’est  une  réalité.  Est-ce  à dire  que  la 
propagation  soit  hors  de  cause,  dans  la  production  des 
tons  en  litige?  Non,  certes,  mais  elle  n’agit  pas  seule,  et 
chacun  de  ces  tons  se  compose  d’un  élément  propagé  et 
d’un  élément  né  sur  place.  C’est  ce  que  vous  comprendrez 
mieux  si  vous  songez  à la  condition  productrice  de  ces 
bruits.  Le  premier  bruit  artériel,  aortique  ou  pulmonaire, 
résulte  de  l’expansion  brusque  de  la  paroi  vasculaire  sous 
l’influence  de  l’ondée  sanguine  lancée  par  la  systole  des 
ventricules.  Cette  expansion  concorde  parfaitement,  par 
sa  brusquerie  et  sa  rapidité,  avec  le  bruit  net  et  court 
que  l’on  entend  à la  base  du  cœur  au  moment  delà  con- 
traction ventriculaire  ; cette  dilatation  des  artères  con- 
stitue la  diastole  artérielle,  laquelle  pour  l’aorte  et  l’artère 
pulmonaire  coïncide  avec  la  systole  cardiaque.  Tel  est 
pour  le  premier  bruit  de  la  base  l’élément  né  sur  place  ; 
il  est  renforcé  parla  propagation  du  claquement  auriculo- 
ventriculaire  qui  est  isochrone-  — Le  second  bruit  de  la 
pointe  a pour  élément  de  renforcement  le  claquement 
sigmoïde,  c’est-à-dire  le  second  bruit  de  la  base  ; quant  à 
son  élément  propre , il  est  d’interprétation  plus  obscure  : 
nous  admettons  avec  Skoda  qu’il  résulte  ordinairement  de 
l’irruption  subite  du  sang  dans  le  ventricule,  au  moment 
de  la  brusque  détente  qui  signale  le  début  de  la  diastole. 
En  résumé,  deux  bruits  naissent  au  niveau  de  chacun  des 
orifices  du  cœur  : dans  les  artères  (région  de  la  base),  le 
premier  bruit  est  surtout  un  bruit  de  propagation  accru 
d’un  élément  né  sur  place  ; dans  les  ventricules,  c’est  le 
second  bruit  qui  est  un  phénomène  de  transmission,  avec 
élément  accessoire  né  sur  place. 
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Les  Iluil  broits  cardiiKjues  fusionnés  deux  ù deux  par 
un  isochronisme  parfait  donnent  naissance  aux  quatre 
tons  fondamentaux,  desquels  deux  sont  entendus  dans  la 
région  de  la  base,  deux  dans  la  région  de  la  pointe.  Je 
n’ignore  pas  la  complexité  de  ces  pliénomènes,  mais  j’es- 
père que  les  tableaux  que  je  vous  présente  vous  en  faci- 
literont l’intelligence  et  le  souvenir.  Procédant  du  simple 
au  composé,  je  n’ai  séparé  dans  le  premier  tableau  que 
les  deux  bruits  supérieurs  et  les  deux  bruits  inférieurs  ; 
dans  le  second,  j’ai  poussé  plus  loin  l’analyse,  et  tenant 
compte  des  lieux  d’élection  à situation  fixe  que  je  vous  ai 
indiqués,  j’ai  représenté  la  dissociation  complète  et  réelle 
des  huit  bruits  du  cœur,  telle  que  le  clinicien  doit  la 
connaître  pour  apprécier  les  diverses  conditions  de  l’état 
pathologique. 

BRUITS  DU  CŒUR. 

ALUScnltation  de  la  base. 

Bruits  artériels. 

1®’'  BRUIT.  — Expansion  brusque  de  l’artère  aorte  et  de  l’artère  pulmo- 
naire au  moment  de  la  systole  {élément  né  sur  place).  — 
Retentissement  des  claquements  auriculo -ventriculaires 
{élément  propagé) . 

2®  BRUIT.  — Abaissement  brusque  des  sigmoïdes  aortiques  et  pulmonaires 
au  moment  de  la  diastole  {ton  né  sur  place). 

Auscultation  de  la  pointe. 

Bruits  ventriculaires. 

l®*"  BRUIT.  — Tension  brusque  de  la  valvule  mitrale  et  de  la  tricuspide  au 
moment  de  la  systole  {ton  né  sur  place). 

2®  BRUIT.  — Retentissement  des  tons  sigmoïdes  aortique  et  pulmonaire 
{clément  propagé).  — Irruption  brusque  du  sang  dans  les 
ventricules  au  début  de  la  diastole  {élément  né  sur  place). 


BRUITS  DU  CŒUR  EN  DISSOCIATION  COMPLÈTE. 
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SÉMIOLOGIE  DES  BRUITS  DE  SOUFFLE.  1G9 

11  résulte  des  conditions  productrices  des  bruits  car- 
diaques, que  les  bruits  ou  tons  normaux  du  cœur  sont 
tous  des  bruits  solidiens,  c’est-à-dire  qu’ils  sont  produits 
par  la  vibration  de  parties  solides  (valvules,  parois  ven- 
triculaires ou  artérielles).  Les  bruits  pathologiques  dési- 
gnés sous  le  nom  de  bruits  de  souffle  ou  murmures  sont 
au  contraire  des  bruits  liquidiens;  ils  sont  engendrés  par 
la  vibration  anormale  du  sang  dans  son  trajet  intra-car- 
diaque^.  Les  bruits  de  souffle  ou  murmures  ne  sont  donc 
pas  les  bruits  normaux  altérés  et  transformés,  ce  sont  des 
bruits  de  nouvelle  formation  qui  se  substituent  aux  tons 
physiologiques;  la  même  lésion  qui  donne  naissance  au 
bruit  de  souffle  détruit  la  cause  génératrice  du  ton  normal, 
et  dans  l’orifice  ou  les  orifices  ainsi  lésés  le  bruit  phy- 
siologique, le  bruit  solidien  n’existe  plus,  seul  le  bruit 
pathologique,  le  bruit  liquidien  vient  frapper  l’oreille. 

Avec  ce  principe  et  notre  tableau  de  la  dissociation 
complète  des  bruits  cardiaques,  rien  de  plus  simple  que 
de  saisir  et  de  retenir  à tout  jamais  la  valeur  sémiolo- 
gique des  bruits  de  souffle.  C’est  ici  que  vous  allez  recueillir 
le  fruit  du  travail  un  peu  pénible  que  je  vous  ai  imposé, 
en  vous  faisant  connaître  la  théorie  des  huit  tons  normaux 
que  j’ai  depuis  longtemps  adoptée. 

Reportez-vous  à mon  tableau,  et  cherchez  vous-mêmes 
quel  bruit  pathologique  résultera  de  l’insuffisance  mi- 
trale ; sans  l’avoir  jamais  observée , vous  pouvez , vous 
devez  le  prévoir.  La  valvule  mitrale,  étant  devenue  insuffi- 
sante, ne  peut  plus  fermer  son  orifice,  elle  ne  peut  plus 
se  tendre  et  claquer  bruyamment  au  moment  de  la  sys- 
tole : donc  le  premier  ton  ventriculaire  gauche  doit  dis- 
paraître. Et  comme  l’hiatus  formé  par  l’inocclusion  de  la 
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valvule  permet  le  rellux  du  sang  dans  l’oreillelte  lorsque 
les  ventricules  accomplissent  leur  mouvement  de  con- 
traction concentrique,  le  sang  rétrograde  entre  en  colli- 
sion avec  l’ondée  qui  tend  à descendre  de  l’oreillette,  des 
vibrations  se  produisent  dans  la  colonne  liquide,  un  bruit 
de  souffle  a lieu  qui  prend  la  place  du  ton  ventriculaire 
et  comme  temps  et  comme  siège  ; le  bruit  de  soutffe  est 
donc  au  premier  temps,  et  il  siège  à la  pointe,  foyer  des 
bruits  du  ventricule  gauche- 

S’agit-il  d’une  insuffisance  de  la  valvule  tricuspide, 
mêmes  conditions , mêmes  effets  : souffle  au  premier 
temps  remplaçant  le  ton  produit  à l’état  sain  parla  tension 
brusque  de  la  valvule;  souffle  siégeant  sous  le  sternum, 
foyer  des  bruits  du  ventricule  droit. 

C’est  dans  ces  cas  pathologiques,  alors  qu’il  existe  un 
seul  souffle  dans  la  région  de  la  pointe,  que  vous  pouvez 
constater  et  la  réalité  de  la  dissociation  dont  je  vous  ai 
tant  parlé,  et  l’importance  de  mes  foyers  d’auscultation  à 
limites  anatomiques  précises.  Lorsqu’ en  effet  le  premier 
ton  ventriculaire  a disparu  dans  l’un  des  foyers  inférieurs, 
et  qu’un  souffle  existe  à sa  place,  vous  entendez  à mer- 
veille le  premier  ton  normal  dans  l’autre  foyer.  Pour 
l’insuffisance  mitrale,  qui  est  une  des  lésions  les  plus  fré- 
quentes, cela  peut  se  vérifier  tous  les  jours  : vous  avez 
un  souffle  au  premier  temps  à la  pointe;  mais,  sous  le 
sternum , vous  retrouvez  le  premier  ton  ventriculaire 
droit  avec  toutes  ses  qualités  normales.  Même  chose  dans 
l’insuffisance  tricuspide  isolée.  Voyez  ce  vieillard  qui  est 
au  n“  20  de  la  salle  Saint- Charles,  il  a un  souffle  intense 
au  premier  temps  sous  le  sternum  ; à la  pointe,  le  premier 
ton  normal  du  ventricule  gauche  est  clairement  percep- 
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lible  : cliez  lui,  pour  le  dire  en  passant,  rinsulTisance  au- 
riculo-venlriculaire  droite  est  consécutive  à des  lésions 
chroniques  de  l’appareil  respiratoire  (1). 

Appliquons  la  même  méthode  au  rétrécissement  mitral; 
la  réponse,  pour  être  complexe,  n’est  pas  plus  difficile,  si 
vous  ne  perdez  pas  de  vue  le  tableau  qui  nous  guide.  Si 
l’orifice  mitral  est  rétréci,  le  sang  de  l’oreillette  ne  se  pré- 
cipite plus  assez  librement,  assez  puissamment  dans  le 
ventricule  pour  y produire  un  ton  au  début  de  la  dia- 
stole ; en  revanche,  le  sang  vibre  en  passant  sur  le  pour- 
tour du  détroit  anormal  qu’il  traverse  ; un  souffle  a lieu 
qui  est  nécessairement  à la  pointe,  au  foyer  des  bruits 
du  ventricule  gauche,  et  généralement  au  second  temps. 
Reportez-vous,  messieurs,  je  vous  prie,  au  schéma  dans 
lequel  j’ai  représenté  les  relations  des  mouvements  et  des 
bruits,  et  vous  comprendrez  d’un  coup  d’œil  pourquoi  le 
souffle  du  rétrécissement  mitral  ne  coïncide  pas  constam- 
ment avec  le  second  temps.  Au  début  de  la  diastole, 
c’est-à-dire  dans  la  seconde  moitié  du  second  temps,  l’o- 
reillette ne  se  contracte  pas,  le  sang  tombe  dans  le  ven- 
tricule par  son  propre  poids,  et  il  se  peut  bien  qu’à  cet 
instant -là  la  force  et  la  rapidité  de  la  chute  ne  soient 
pas  assez  grandes  pour  produire  des  vibrations  sonores 
dans  la  colonne  liquide,  et  par  suite  un  bruit  de  souffle. 
Mais  les  choses  étant  en  cet  état,  voilà  qu’un  peu  plus 
tard,  au  troisième  temps  de  la  révolution  du  cœur,  un 
nouvel  agent  intervient,  c’est  la  contraction  de  l’oreillette  : 

(1)  Cet  homme  a succombé  quelques  semaines  plus  tard.  L’autopsie  du 
cœur  a vérifié  le  diagnostic  porté  durant  la  vie.  Mon  collègue  et  ami  le 
docteur  Blachez,  présent  à cet  examen,  me  disait  n’avoir  jamais  observé  une 
dilatation  aussi  considérable  de  l’orifice  tricuspide.  L’intégrité  de  l’orifice 
mitral  n’était  pas  moins  remarquable. 
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à la  chute  quasi  passive  du  sang  s’ajoute  une  propulsion 
active,  la  pression  du  liquide  sur  l’orifice  rétréci  aug- 
mente; les  vibrations,  inappréciables  dans  la  première 
période  delà  chute,  deviennent  perceptibles;  le  souffle  a 
lieu,  mais  après  le  second  temps  ; il  s’étend  d’un  moment 
quelconque  du  troisième  temps,  ou  grand  silence,  jusqu’au 
début  de  la  systole  suivante  : c’est  le  souffle  présystolique, 
souffle  au  troisième  temps , dont  la  théorie  si  discutée 
perd  toute  difficulté  dans  notre  interprétation  des  mou- 
vements et  des  bruits  du  cœur.  Il  n’est  pas  moins  facile 
de  comprendre  que  la  pression  du  liquide  sur  le  détroit 
mitral  peut  n’être  jamais  assez  forte  pour  produire  des 
vibrations  appréciables;  dans  ce  cas,  d’ailleurs  rare,  le 
rétrécissement  mitral  est  muet,  il  ne  détermine  pas  de 
bruit  de  souffle.  Ainsi  souffle  au  second  temps,  souffle  au 
troisième  ou  souffle  présystolique , absence  totale  de 
souffle,  voilà  trois  effets  possibles  du  rétrécissement  mi- 
tral. Il  y en  a un  quatrième  qu’on  observe  parfois,  lorsque 
le  rétrécissement  ne  produit  pas  de  souffle  : c’est  un 
dédoublement  du  second  ton  du  cœur  présentant  un  ca- 
ractère tout  particulier  ; il  est  entendu  au  niveau  du 
ventricule  gauche,  et  on  ne  le  retrouve  pas  au  niveau 
de  l’aorte.  C’est  donc,  à vrai  dire,  un  dédoublement  du 
second  ton  ventriculaire  ; on  entend  alors  à la  pointe  trois 
tons  dont  la  succession  imite  plus  ou  moins  bien  le  rhythme 
du  galop  du  cheval  ou  du  rappel  du  tambour.  Les  expli- 
cations de  ce  dédoublement  ventriculaire,  qui  ne  doit 
pas  être  confondu  avec  le  dédoublement  du  second  bruit 
artériel  de  la  base,  ont  beaucoup  varié  : on  l’attribue 
assez  généralement  à un  défaut  d’isochronisme  dans  la 
réplélion  des  deux  ventricules;  dans  cette  manière  de 
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voir,  tailes  bien  atleiition,  le  déboublement  ii’esL  pas  pro- 
duit dans  un  seul  et  même  ventricule  ; s’il  y a deux  seconds 
bruits  successifs  au  lieu  d’un  seul,  c’est  parce  que  celui 
du  ventricule  gauche,  par  exemple,  se  fait  entendre  après 
celui  du  ventricule  droit.  Qu’il  en  soit  ainsi  dans  certains 
cas,  je  ne  veux  pas  le  nier,  mais  à coup  sûr  cette  inter- 
prétation n’est  pas  toujours  bonne;  je  suis  certain  d’avoir 
entendu  le  dédoublement  du  second  bruit  à la  pointe, 
alors  qu’on  ne  l’entendait  pas  sous  le  sternum,  fait  incom- 
patible avec  la  théorie  du  défaut  d’isochronisme  entre  les 
deux  ventricules.  Pour  moi,  je  pense  que  le  dédoublement 
du  second  bruit  ventriculaire  dans  le  rétrécissement  mi- 
tral peut  être  produit  dans  le  ventricule  malade  seul,  et 
cela  de  la  manière  suivante  : Le  second  ton  ventriculaire, 
ne  l’oubliez  pas,  est  composé  de  deux  éléments  : un  élé- 
ment propagé , c’est  le  claquement  des  sigmoïdes  aorti- 
ques, et  un  élément  né  sur  place,  c’est  le  choc  du  sang 
sur  la  paroi  du  ventricule  au  début  de  la  diastole.  En 
l’état  physiologique,  ces  deux  éléments  sont  parfaitement 
fusionnés  en  un  seul  bruit  ; mais  si  l’orifice  est  rétréci, 
le  second  élément  peut  retarder  sur  le  premier,  qui  n’est 
pas  influencé  par  la  lésion,  et  l’on  trouve  alors  un  double 
second  bruit,  tandis  que  sous  le  sternum  le  second  ton 
du  ventricule  droit  est  tout  à fait  normal.  Cette  interpré- 
tation me  paraît  la  seule  admissible  pour  les  cas  où  le 
dédoublement  n’est  pas  entendu  dans  les  deux  foyers 
ventriculaires. 

Je  passe  sur  le  rétrécissement  tricuspide,  lésion  plus 
rare  encore  que  l’insuffisance  de  même  nom,  et  qui  pro- 
duirait sous  le  sternum  les  mêmes  effets  que  détermine  à 
la  pointe  le  rétrécissement  mitral. 
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Les  lésions  de  la  base  nous  reliendronl  moins  long- 
temps. Quand  l’un  des  orifices  artériels  est  rétréci , l’ex- 
pansion du  vaisseau  au  moment  de  la  systole  cardiaque 
est  moindre,  parce  que  l’ondée  est  moins  puissante;  le 
premier  ton  normal  disparaît,  ou  en  tout  cas  est  masqué 
par  le  bruit  de  souffle  qui  naît  à l’orifice  rétréci  et  qui 
occupe  le  temps  et  le  lieu  du  ton  qui  a disparu.  C’est  donc 
un  souffle  au  premier  temps  et  à la  base  ; deux  ordres  de 
caractères  permettent  de  distinguer  celui  de  l’aorte  et 
celui  de  l’artère  pulmonaire.  Le  souffle  aortique  se  pro- 
page dans  les  vaisseaux  du  cou , le  souffle  pulmonaire 
jamais.  De  plus,  consultez  le  tableau,  vous  verrez  que  le 
souffle  de  l’aorte  a son  maximum  d’intensité  au  foyer  de 
droite  et  celui  de  l’artère  pulmonaire  au  foyer  correspon- 
dant de  gauche. 

Mêmes  considérations  pour  les  insuffisances  artérielles 
qui  déterminent  des  souffles  au  second  temps , distribués 
de  la  même  manière  entre  les  deux  foyers  de  la  base  ; 
celui  de  l’insuffisance  aortique  a son  maximum  dans  le 
foyer  de  droite,  celui  de  l’insuffisance  pulmonaire  siège 
dans  le  foyer  gauche.  C’est  sur  ce  dernier  point  seule- 
ment que  je  veux  encore  insister  ; il  n’est  pas  assez  connu. 
Lorsque  je  vous  dis  que  les  bruits  aortiques  ont  leur 
maximum  dans  le  foyer  de  droite,  c’est-à-dire  dans  le 
deuxième  espace  intercostal,  immédiatement  en  dehors 
du  bord  droit  du  sternum,  je  ne  veux  pas  dire  qu’ils  ne 
sont  pas  perceptibles  à gauche,  j’entends  dire  seulement 
qu’ils  y sont  moins  marqués  et  moins  forts;  c’est  donc  par 
une  appréciation  comparative  que  vous  devez  juger  du 
siège  véritable  et  de  l’origine  réelle  de  ces  bruits.  Si  un 
souffle  de  la  base  est  positivement  plus  fort  dans  le 
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deuxième  espace  droit  que  dans  le  deuxième  espace  de 
gauche,  si  à droite  on  ne  retrouve  plus  vestige  du  second 
bruit  normal,  tandis  qu’on  l’entend  à gauche,  c’est  un 
souffle  aortique;  si  au  contraire  vous  êtes  convaincus 
par  des  examens  répétés  que  le  souffle  est  plus  intense 
dans  le  foyer  gauche,  c’est-à-dire  au  niveau  ou  un  peu 
au-dessus  de  la  troisième  articulation  synchondro-sternale, 
si  dans  ce  point  de  gauche  on  ne  retrouve  plus  vestige  du 
second  bruit  normal,  tandis  qu’on  l’entend  à droite,  vous 
pouvez  être  assurés  que  c’est  un  souffle  pulmonaire.  Pour 
le  premier  cas,  nous  avons  sous  les  yeux,  en  ce  moment 
même,  un  exemple  aussi  net  que  je  puis  le  désirer.  C’est 
cette  jeune  femme  qui  a été  atteinte  d’embolie  cérébrale 
et  de  ramollissement  consécutif  ; chez  elle  vous  pouvez 
entendre  un  souffle  au  second  temps  à la  base,  avec 
propagation  dans  les  vaisseaux  du  cou  ; ce  souffle  est 
trés-net  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  on  le 
retrouve  très-affaibli  à gauche,  et  sur  l’articulation  ster- 
nale du  troisième  cartilage  gauche  vous  percevez  avec 
tous  leurs  caractères  normaux  les  deux  claquements  de 
l’artère  pulmonaire. 

Les  lésions  de  cette  artère  sont  très-rares  chez  l'adulte, 
je  n’en  ai  pas  d’exemple  à vous  présenter.  Mais  dans  un 
intéressant  travail,  le  professeur  Erichsen  en  a réuni 
plusieurs  cas  à l’occasion  d’un  fait  de  dilatation  qu’il  a 
observé  lui-même;  ces  cas,  au  nombre  de  neuf,  tous 
suivis  de  l’autopsie,  ont  trait  à des  rétrécissements,  à des 
insuffisances , à des  anévrysmes.  Mais  ce  qui  nous  inté- 
resse , c’est  que  dans  tous  ces  faits  sans  exception,  les 
bruits  de  souffle  systoliques  et  diastoliques  avaient  leur 
maximum  d’intensité  à gauche,  soit  au  niveau  même  de 
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l’articLilalion  sternale  du  troisième  cartilage,  soit  au  mi- 
lieu du  deuxième  espace  intercostal;  tandis  que  dans  les 
points  correspondants  de  droite  un  peu  en  dehors  du 
sternum,  on  retrouvait  les  tons  normaux  de  l’artère 
aorte  (1).  De  même , dans  le  cas  de  rétrécissement  de 
l’orifice  pulmonaire  observé  par  Aran,  il  y avait  un  souffle 
très-fort  et  très-rude  au  niveau  de  l’articulation  sternale 
du  troisième  cartilage  gauche,  et  l’on  ne  trouvait  pas 
trace  de  souffle  sur  le  trajet  de  l’aorte.  — Il  n’y  a donc 
pas  de  doute  possible  sur  l’exactitude  de  nos  foyers 
d’auscultation. 

Je  termine  ici  ces  considérations  générales;' vous  pour- 
rez maintenant  aborder  avec  fruit  l’étude  des  cas  parti- 
culiers, et  vous  reconnaîtrez  bientôt,  j’en  suis  convaincu, 
que  la  dissociation  des  bruits  cardiaques  dans  leurs  huit 
composants,  et  la  répartition  de  ces  derniers  entre  quatre 
foyers  distincts,  sont  les  deux  guides  les  plus  sûrs  de  l’ap- 
préciation clinique. 

(1)  J.  Erichsen,  Ein  Beitrag  zur  Casuislik  ier  Erkrankungen  der 
Arteria  pulmonalis  {Pelersburger  med.  Zeitschrift,  I). 
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Exemple  d’une  lésion  complexe  du  cœur.  — Distinction  des  souffles  par 
propagation  et  des  souffles  nés  sur  place.  — Signes  de  l’insuffisance 
aortique.  — Diagnostic  de  l’insuffisance  pure  et  de  l’insuffisance  avec 
rétrécissement  de  l’orifice.  — Signes  de  la  dilatation  de  l’aorte  ascen- 
dante. 

Caractères  graphiques  du  pouls  dans  les  principales  lésions  du  cœur. 

Effets  de  l’inocclusion  de  l’aorte  sur  !a  circulation  intra-cardiaque,  — 
Nécessité  et  mécanisme  de  la  compensation.  — Insuffisance  mitrale 
secondaire.  — Symptômes  et  traitement  de  la  compensation  incomplète. 
— Symptômes  et  traitement  de  la  compensation  exagérée.  — Action  et 
indication  de  la  digitale,  — de  la  caféine. 

De  la  rupture  de  la  compensation  dans  l’insuffisance  aortique.  — De  la 
mort  subite. 


Messieurs, 

Au  n”  22  de  notre  salle  Sainte-Anne,  est  couchée  une 
femme  dont  l’iiistoire  offre  un  grand  intérêt.  Cette  malade 
a dû  être  d’une  constitution  extrêmement  robuste  ; car 
bien  qu’âgée  de  soixante-sept  ans  et  atteinte  depuis  de 
longues  années  d’une  maladie  du  cœur,  elle  ne  présente 
dans  son  habitus  extérieur  aucun  signe  de  détérioration 
organique,  l’énergie  vitale  paraît  entière.  Et  pourtant 
cette  femme  est  entrée  à l’hôpital  avec  un  ensemble  de 
symptômes  vraiment  graves:  palpitationsviolente,  dyspnée 
intense,  œdème  de  la  totalité  des  membres  inférieurs, 
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congestion  du  foie  et  des  poumons,  tel  est  le  tableau  des 
phénomènes  que  nous  constations  chez  elle  il  y a peu  de 
temps. 

A ce  complexus  symptomatique,  on  ne  peut  mécon- 
naître une  maladie  du  cœur  à la  période  d’asystolie,  mais 
l’examen  direct  de  l’organe  peut  seul  révéler  le  siège 
précis  de  la  lésion,  et  conduire  par  là  à un  pronostic  ri- 
goureux. Voyons  donc  ce  qu’il  nous  enseigne. 

La  main  appliquée  sur  le  cœur  perçoit  des  battements 
médiocres,  dont  l’étendue  dépasse  les  limites  normales 
de  la  région  précordiale;  elle  éprouve  en.  même  temps 
une  sensation  tout  à fait  analogue  à celle  que  produirait 
le  choc  d’un  corps  pesant  et  compacte,  se  déplaçant  en 
masse  avec  une  certaine  difficulté.  11  n’y  a du  reste  aucun 
frémissement  ni  à la  pointe,  ni  à la  base.  En  présence 
de  ces  résultats  de  la  palpation,  vous  pouvez  affirmer  une 
hypertrophie  considérable  du  cœur;  la  percussion  la  dé- 
montre directement.  La  limite  supérieure  de  la  base  est 
à peine  modifiée,  elle  correspond  au  bord  supérieur  de 
la  troisième  côte,  mais  la  pointe  abaissée  et  déjetée  en 

I 

dehors  bat  au  niveau  de  la  septième  côte , à deux  travers 
de  doigt  en  dehors  de  la  verticale  mamelonnaire.  L’aug- 
mentation est  plus  évidente  encore  dans  le  sens  trans- 
versal, le  cœur  dépasse  le  bord  latéral  droit  du  sternum 
au  point  d’atteindre  la  ligne  mamillaire  de  ce  côté. 

L’auscultation  fait  entendfe  dans  toute  la  région  de  la 
base  deux  souffles  très-facilement  appréciables.  L’un  rudej 
râpeux,  long,  éclatant,  correspond  à la  systole  du  cœur  et 
occupe  aussi  le  petit  silence  ; l’autre  plus  court,  douxj 
non  râpeux,  relié  sans  interruption  au  précédent j coïncide 
exactement  avec  la  diastole.  Il  y à donc  là  deux  souffles 
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dislincls,  Tun  au  premier  temps,  l’autre  au  second  ; ces 
souffles  unis  entre  eux,  aux  dépens  du  petit  silence,  re- 
présentent fidèlement  un  double  bruit  de  va-et-vient, 
dans  lequel  le  bruit  de  l’aller  serait  beaucoup  plus  fort 
que  celui  du  retour.  En  suivant,  avec  le  stéthoscope,  le 
sternum  de  la  base  à la  pointe,  on  constate  que  ces  deux 
souffles  ou  murmures  s’affaiblissent  à mesure  qu’on  des- 
cend ^ on  les  retrouve  cependant  tous  deux  jusqu’au 
niveau.de la  troisième  pièce  de  l’os;  mais  au-dessous  de 
ce  point,  le  souffle  du  second  temps  n’est  plus  perceptible, 
on  entend  à sa  place  un  second  ton  normal  ; quant  au 
souffle  du  premier  temps,  il  persiste  encore,  mais  il  est 
très -faible  et  n’empêche  pas  d’entendre  le  premier  ton 
normal  du  ventricule  droit  ; vous  n’oubliez  pas  qu’à  la 
base  de  l’appendice  xiphoïde  nous  sommes  au  foyer 
d’auscultation  du  cœur  droit. 

Ces  deux  souffles  sont  très-nets  dans  toute  la  région  de 
la  base,  mais  ils  n’ont  pas  dans  tous  les  points  la  même 
intensité  ; le  maximum  siège,  à n’en  pas  douter,  à la  partie 
la  plus  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit  ; 
dans  ce  lieu  précis  on  n’entend  absolument  que  les  deux 
souffles,  mais  dans  les  points  homologues  de  gauche  on 
retrouve,  avec  les  deux  murmures,  deux  claquements  nor- 
maux, deux  bruits  de  percussion;  c’est  donc  bien  évi- 
demment à droite  que  les  souffles  sont  le  plus  forts,  ils 
occupent  donc  le  foyer  aortique;  les  deux  claquements 
normaux  perçus  à gauche  en  même  temps  que  les  mur- 
mures sont  les  deux  tons  de  l’artère  pulmonaire. 

Lorsqu’on  ausculte  la  pointe  en  appliquant  exactement 
le  stéthoscope  sur  le  lieu  où  elle  fait  sentir  son  choc,  on 
entend  aussi  deux  bruits  de  souffle,  l’un  au  premier, 
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l’autre  au  second  temps;  ils  sont  bien  séparés  par  le  petit 
silence.  Alors,  messieurs,  surgit  cette  question  qui  se  pré- 
sente dans  tous  les  cas  où  l’on  entend  des  souffles  iso- 
chrones à la  base  et  à la  pointe  du  cœur  ; nos  deux  souffles 
de  la  pointe  existent-ils  par  eux-mêmes,  sont-ils  nés  sur 
place  c’est-à-dire  dans  le  ventricule  gauche?  ou  bien 
résultent-ils  tout  simplement  de  la  transmission  descen- 
dante des  souffles  très-forts  de  la  base  ? A ne  considérer 
que  l’intensité  relative  des  bruits,  on  serait  porté  à cette 
dernière  interprétation  ; mais  ce  procédé  d’appréciation 
est  trop  grossier,  il  expose  à l’erreur.  Il  se  peut  fort 
bien,  vous  le  concevez,  qu’un  souffle  de  la  pointe,  bien 
que  né  sur  place,  soit  plus  faible  qu’un  souffle  de  la  base, 
et,  ainsi  jugée,  la  force  relative  des  bruits  ne  prouve  rien. 
Une  exploration  plus  délicate  est  indispensable  ; voici  le 
procédé  que  je  vous  recommande  ; joignez  par  une 
ligne  droite,  tracée  avec  la  plume  ou  le  crayon  dermogra- 
phique,  les  deux  foyers  où  vous  entendez  les  souffles, 
c’est-à  dire,  dans  le  cas  actuel,  le  deuxième  espace  inter- 
costal droit  et  le  point  du  sixième  espace  gauche  où  bat 
la  pointe.  Cela  fait,  auscultez  attentivement  le  foyer  supé- 
rieur, pour  bien  pénétrer  votre  oreille  des  bruits  qui  s’y 
produisent  ; descendez  alors  graduellement  en  suivant 
avec  le  stéthoscope  la  ligne  que  vous  avez  tracée  ; si  les 
souffles  de  la  pointe  ne  sont  que  la  propagation  de  ceux 
de  la  base,  vous  entendrez  ceux-ci  s’affaiblir  peu  à peu  à 
mesure  que  vous  vous  éloignez  du  foyer  supérieur,  et 
vous  arrivez  ainsi  à l’extrémité  de  votre  ligne  où  vous 
retrouverez  encore  ces  souffles,  mais  plus  faibles  qu’en 
aucun  autre  point  du  trajet  parcouru.  Si  au  contraire  il  y 
a réellement  deux  foyers  de  murmures,  l’un  à la  base, 
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Fautre  à la  pointe,  les  résultats  de  cette  épreuve  sont  tout 
autres.  En  quittant  le  foyer  supérieur,  vous  constatez  la 
diminution  progressive  des  bruits,  jusqu’en  un  point  plus 
ou  moins  éloigné,  mais  qui  correspond  en  général  à la 
ligne  médiane  du  sternum  ; à partir  de  ce  point , les 
souilles  ne  diminuent  plus,  au  contraire,  vous  les  en- 
tendez augmenter  de  nouveau  jusqu’au  foyer  inférieur 
où  ils  sont  plus  forts  qu’en  aucun  point  de  la  seconde 
moitié  du  trajet.  Vous  avez  dans  le  premier  cas  une  dimi- 
nution graduelle  continue,  de  sorte  qu’il  y a un  foyer 
maximum  et  un  foyer  minimum  ; vous  avez,  dans  le  se- 
cond cas,  d’abord  une  atténuation  graduelle,  puis  une 
augmentation  progressive,  de  sorte  qu’il  y a deux  foyers 
de  maximum,  l’un  en  haut,  l’autre  en  bas  ; le  point  mi- 
nimum est  entre  les  deux. 

La  notation  musicale  nous  permet  de  figurer  ces  deux 
conditions  d’une  manière  irès-exacte.  Pour  indiquer  l’in- 
tensité variable  du  son,  on  se  sert  d’une  figure  en  V,  dont 
f ouverture  est  tournée  vers  le  son  maximum  et  la  pointe 
vers  le  son  le  plus  faible.  Les  résultats  de  l’auscultation 
comparative  dans  les  deux  cas  supposés  peuvent  donc  être 
représentés  ainsi. 


Foyer  aortique  Foyer  aortique 

(maximum).  (maximum). 


(maximum). 
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Cette  appréciation  est  d’autant  plus  facile  que  le  cœur 
est  plus  gros  ; la  distance  qui  sépare  les  deux  foyers  est 
alors  plus  considérable,  et  les  modifications  dans  la  force 
des  bruits  en  sont  plus  marquées.  Avec  un  peu  d’habitude 
vous  pouvez  simplifier  ce  mode  d’exploration  en  omettant 
le  tracé  de  la  ligne  conductrice. 

Chez  notre  malade  il  y a bien  évidemment  deux  foyers 
de  maximum,  et  un  minimum  entre  les  deux,  vers  la 
partie  moyenne  du  sternum  ; nous  sommes  déjà  certains 
par  cela  même  que  les  souffles  de  la  pointe  appartiennent 
au  ventricule  gauche,  c’est-à-dire  à l’orifice  mitral.  Mais 
d’ailleurs,  pour  juger  d’un  bruit,  il  ne  faut  pas  seulement 
en  considérer  la  force,  il  faut  tenir  compte  de  la  tonalité 
et  du  timbre.  Un  bruit  qui  se  propage  perd  de  sa  force  à 
mesure  qu’il  s’éloigne  du  lieu  de  sa  production,  mais  il 
garde,  jusqu’à  son  extinction  complète,  sa  tonalité  et  son 
timbre  primitifs,  ce  sont  là  des  qualités  que  l’affaiblisse- 
ment né  de  la  distance  ne  saurait  modifier.  Un  bruit  de 
la  base  propagé  à la  pointe  y est  faible,  mais  il  présente 
la  même  hauteur  diatonique,  et  le  même  timbre  que  le 
bruit  initial.  Or,  dans  notre  cas  particulier,  ce  n’est  pas 
ce  que  nous  observons;  les  souffles  de  la  pointe  sont  évi- 
demment d’une  tonalité  plus  élevée  que  ceux  de  la  base, 
et  leur  timbre  plus  sourd  et  comme  moelleux  contraste 
avec  le  timbre  éclatant  et  sonore  des  souffles  supérieurs. 

L’étude  des  murmures  en  eux-mêmes  nous  montre 
leur  individualité  respective,  et  les  caractères  du  pouls 
nous  en  fourniront  bientôt  une  nouvelle  preuve  qui  se- 
rait suffisante  à elle  seule. 

En  possession  de  ces  données  positives,  hypertrophie 
considérable  du  cœur,  souffle  de  va-et-vient  à la  base  au 
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foyer  d’auscultation  de  l’aorte,  deux  souffles  à la  pointe, 
tons  normaux  dans  le  cœur  droit,  nous  pouvons  déjà  poser 
quelques  conclusions  et  formuler  au  moins  une  partie 
du  diagnostic.  Il  en  est  une  entre  autres  que  nouspouvons 
aflirmer,  c’est  l’insuflisance  de  l’orifice  aortique,  démon- 
trée par  le  souffle  au  second  temps  de  la  base.  Mais  il  y 
a dans  le  même  point  un  souffle  au  premier  temps,  relié 
à l’autre  de  manière  à produire  un  bruit  de  va-et-vient, 
et  l’interprétation  de  ce  signe  physique  n’est  pas  sans  dif- 
ficultés ; tout  au  moins  ne  peut-elle,  comme  la  précédente, 
être  affirmée  sans  discussion. 

Un  souffle  au  premier  temps  à la  base,  avec  maximum 
au  foyer  des  bruits  de  l’aorte,  est  le  signe  du  rétrécisse- 
ment de  l’orifice  de  cette  artère,  et  lorsque  ce  souffle  est 
relié,  sous  forme  de  bruit  de  va-et-vient,  à un  murmure  au 
second  temps,  on  conclut  qu’il  existe  un  rétrécissement 
et  une  insuffisance  aortiques,  deux  lésions  dont  la  coexis- 
tence est  en  effet  très-fréquente.  Mais  il  faut  bien  savoir 
que  ce  double  souffle  n’a  point  une  valeur  pathogno- 
monique, et  que  la  conclusion  précédente  n’est  légitime 
qu’après  examen.  Si  en  effet  le  souffle  au  second  temps, 
dans  les  conditions  indiquées,  dénote  certainement  l’in- 
suffisance de  l’orifice,  le  souffle  du  premier  temps  peut 
tenir,  soit  à un  rétrécissement,  soit  à une  dilatation  de 
l’aorte  ascendante  avec  productions  athéromateuses  des 
parois.  Ces  dernières  lésions  étant  observées  surtout  chez 
les  individus  avancés  en  âge,  vous  voyez  que  chez  notre 
malade,  qui  a soixante-sept  ans,  la  discussion  de  ce  point 
de  diagnostic  est  une  absolue  nécessité. 

Or,  les  effets  de  l’insuffisance  aortique  sur  le  système 
artériel  ne  sont  point  absolument  les  mêmes  lorsque  la 
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lésion  est  pure,  et  lorsqu’elle  coïncide  avec  un  rétrécis- 
sement de  • l’orifice.  Dans  le  premier  cas , alors  qu’il 
n’exisle  au  cœur  qu’un  souffle  au  second  temps,  on  trouve 
ordinairement  dans  les  carotides  deux  souffles  distincts  : 
si  toutefois  les  valvules  aortiques  sont  assez  altérées  pour 
ne  produire  aucun  bruit  de  percussion  ; l’un  de  ces  souffles, 
plus  long,  a lieu  au  moment  de  la  systole  cardiaque  et  de 
la  diastole  artérielle;  il  est  dû,  d’après  Beau  , au  défaut 
de  rapport  qui  existe  entre  le  calibre  de  l’artère  et  l’on- 
dée surabondante  lancée  par  le  ventricule  gauche  hyper- 
trophié ; l’autre,  plus  court,  est  entendu  au  moment  de 
la  diastole  cardiaque  et  de  la  systole  artérielle,  il  est  ' 
produit  par  le  retentissement  du  souffle  cardiaque.  Au  | 
moyen  d’un  petit  artifice  d’exploration,  on  peut  retrouver  I 
ce  double  souffle  dans  les  artères  éloignées  du  cœur,  et  | 
notamment  dans  la  crurale.  Mais  lorsque  l’insuffisance  est  | 
compliquée  de  rétrécissement,  pour  peu  que  la  coarcta-  ! 
tion  de  l’orifice  soit  prononcée,  les  phénomènes  changent  : 
il  y a alors  deux  souffles  à la  base  du  cœur,  mais  en  | 
général  il  n’y  en  a plus  qu’un  dans  les  carotides,  c’est  le  j 

premier,  celui  qui  est  systolique  par  rapport  au  cœur,  | 

diastolique  par  rapport  à l’artère  ; ce  souffle  n’est  plus 
l’effet  de  l’ondée  surabondante,  vu  que  le  rétrécissement  | 
de  l’ouverture  s’oppose  à l’ampleur  anormale  de  l’ondée,  j 
c’est  simplement  le  résultat  de  la  propagation  du  premier  | 
souffle  cardiaque;  aussi  peut-il  manquer,  auquel  cas 
l’auscultation  des  carotides  est  muette.  Le  second  souffle 
carotidien , en  effet , celui  qui  tout  à l’heure  coïncidait 
avec  la  diastole  du  cœur  et  la  systole  de  l’artère,  dispa- 
raît dans  ces  conditions , parce  que  la  transmission  du 
second  souffle  cardiaque  n’est  plus  assez  forte  pour  le 
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propager  jusqu’aux  artères  du  cou.  Ce  délaul  de  propa- 
gation a été  indiqué  avec  raison  par  A.  Guyot  comme  un 
signe  distinctif  de  l’insuffisance  pure  et  de  l’insuffisance 
avec  rétrécissement. 

Chez  notre  femme,  nous  trouvons  dans  les  carotides 

deux  souffles  très-distincts,  et  c’est  déjà  une  présomption 

contre  l’existence  d’un  rétrécissement  notable  de  l’orifice 

aortique.  De  plus,  on  peut  encore  percevoir  ces  deux 

murmures  dans  la  crurale  en  s’y  prenant  de  la  manière 

suivante.  Si  le  stéthoscope  est  appliqué  légèrement  sur 

l’artère,  on  ne  perçoit,  au  moment  de  sa  diastole,  qu’un 

claquement  membraneux  dû  à l’expansion  brusque  de  la 

paroi;  si  la  pression  de  l’instrument  est  un  peu  plus 

forte,  ce  claquement  disparaît,  il  est  remplacé  par  un 

souffle  ; augmentez  encore  la  pression,  et  après  ce  souffle 

vous  en  entendez  un  second  plus  clair  et  extrêmement 

bref.  Je  vous  dirai  à ce  propos  que  cette  exploration  des 

artères  périphériques  ne  doit  pas  être  pratiquée  avec  le 

stéthoscope  ordinaire  ; l’aire  en  est  trop  large  et  s’adapte 

« 

mal  au  cylindre  artériel;  ayez  un  instrument  peu  évasé, 
dont  l’ouverture  dépasse  à peine  le  diamètre  des  caro- 
tides, par  exemple,  et  vous  percevrez  des  phénomènes 
qui  vous  échapperaient  complètement  sans  cette  pré- 
caution. C’est  aussi  avec  ce  stéthoscope  que  vous  réussi- 
rez le  mieux  à saisir  dans  les  cas  difficiles  le  siège  précis 
des  bruits  cardiaques. 

L’existence  d’un  double  souffle  dans  les  carotides  et 
dans  les  crurales,  très-bon  signe  de  l’insuffisance  aor- 
tique pure,  plaide  donc  ici  contre  le  rétrécissement  simul- 
tané de  l’orifice  ; ce  n’est  pas  tout.  Le  pouls  de  l’insuffi- 
sance isolée  a un  ensemble  de  caractères  vraiment  patho- 
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gnomoniques.  Le  cœur  est  hypertrophié,  l’ondée  qu’il 
lance  est  trop  volumineuse,  puisqu’elle  se  compose  de 
l’ondée  normale  augmentée  dé  la  quantité  de  sang  qui 
reflue  dans  le  ventricule  par  l’hiatus  de  l’insuffisance; 
comme  conséquence,  le  pouls  est  plein,  ample,  parfois 
même  vibrant;  en  raison  de  l’impulsion  énergique,  il 
frappe  les  doigts  avec  la  brusquerie  d’un  ressort  qui  se 
détache,  il  est  bondissant  ; puis  à peine  le  choc  a-t-il 
eu  lieu,  que  la  tension  artérielle  s'’abaisse  au  minimum 
par  suite  du  reflux  qui  se  fait  à l’orifice  aortique,  l’artére 
s’affaisse,  le  pouls  fuit,  il  est  rétrocédant.  Comme  le  reflux 
du  sang  dans  le  ventricule  est  accru  lorsqu’on  élève  les 
membres  supérieurs  dans  la  position  verticale,  il  arrive 
parfois  que  dans  cette  situation,  le  bondissement  du  pouls 
restant  le  même,  la  rétrocession  est  beaucoup  plus  accu- 
sée; mais  ce  phénomène  est  loin  d’être  constant.  Vous 
comprenez  facilement  que  ces.  caractères  du  pouls  peu- 
vent s’affaiblir  au  point  de  disparaître  s’il  existe,  avec  l’in- 
suffisance, un  rétrécissement  qui  diminue  à la  fois  le  vo- 
lume de  l’ondée  sanguine  et  la  puissance  du  reflux.  Le 
pouls  de  notre  malade  est  parfaitement  bondissant  et 
rétrocédant,  il  nous  offre  donc  deux  des  plus  importants 
caractères  de  l’insuffisance  pure  ; il  est  vrai  que  l’ampleur 
du  pouls  n’est  pas  en  rapport  avec  le  bondissement  de 
l’artère,  et  que  le  rhythme  des  battements  est  fort  irré- 
gulier, mais  ces  phénomènes,  totalement  étrangers  à l’in- 
suffisance aortique , ne  vous  surprendront  point  si  vous 
vous  rappelez  que  cette  femme  présente  une  double  lésion 
de  l’orifice  mitral,  révélée  par  les  deux  souffles  inférieurs 
dont  nous  avons  établi  l’individualité.  Je  dis  donc  que  si, 
dans  de  telles  conditions,  le  pouls  a conservé  les  deux 
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caractères  fondamentaux  de  l’insuffisance  aortique,  le 
bondissement  et  la  rétrocession  brusques,  il  n’est  pas  pos- 
sible d’admettre  qu’un  rétrécissement  de  l’orifice  ajoute 
ses  effets  à ceux  de  la  lésion  mitrale  pour  agir  en  sens 
inverse  de  l’insuffisance.  Je  vous  montrerai  dans  un  instant 
les  tracés  sphygmographiques  ; je  ne  veux  pas  interrompre 
cet  exposé. 

Jusqu’ici  nous  trouvons  chez  notre  malade  les  signes 
positifs  d’une  insuffisance  pure,  et  ces  symptômes,  je  le 
répété,  acquièrent  une  valeur  plus  importante  en  raison 
de  la  coexistence  d’une  lésion  mitrale.  En  revanche,  un 
phénomène  nous  manque  qui  est  fréquent  dans  l’insuffi- 
sance isolée;  ce  sont  les  battements  artériels  visibles  à 
distance  au  cou  et  dans  les  membres.  Ces  pulsations 
rhythmiques,  qui  deviennent  parfois  une  cause  de  malaise 
pénible  et  d’insomnies  en  raison  de  l’agitation  incessante 
qu’ils  impriment  à la  région  cervicale  et  même  à la  totalité 
de  l’extrémité  céphalique,  résultent  à la  fois  du  volume 
anormal  de  l’ondée  liquide  et  de  l’impulsion  excessive  du 
cœur.  L’absence  complète  de  ces  battements,  dans  un 
cas  d’insuffisance  aortique,  doit  faire  songer  à la  coexis- 
tence d’un  rétrécissement;  mais  chez  notre  malade  l’ori- 
fice aortique  n’est  pas  seul  lésé,  l’ouverture  mitrale  pré- 
sente des  altérations  qui  agissent  sur  l’ondée  sanguine  de 
la  même  manière  que  le  ferait  un  rétrécissement  aorti- 
que, et  comme  les  phénomènes  précédemment  étudiés 
établissent  clairement  que  ce  rétrécissement  n’existe  pas, 
il  est  rationnel  de  rapporter  aux  lésions  mitrales  le  défaut 
des  battements  artériels  caractéristiques. 

Tandis  que  l’étude  approfondie  des  signes  différentiels 
de  l’insuffisance  aortique  pure  et  de  l’insuffisance  avec 
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rétrécissement  nous  conduit  à nier  l’existence  de  ce 
dernier  chez  notre  malade,  un  signe  positif  vient  confir- 
mer notre  conclusion  et  nous  démontrer  l’existence  d’une 
dilatation  de  l’aorte  ascendante  ; la  percussion  de  la  région 
sterno-claviculaire  droite  donne  de  la  matité  depuis  l’in- 
sertion sternale  de  la  troisième  côte  jusqu’à  un  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l’articulation  sterno-claviculaire; 
la  zone  mate  s’étend  à deux  travers  de  doigt  au  moins  en 
dehors  du  bord  droit  du  sternum,  elle  est  due  à la  pré- 
sence du  cylindre  aortique  augmenté  de  volume.  Je  ne 
pense  pas  que  cette  dilatation  s’étende  jusqu’à  la  partie 
transversale  de  la  crosse  de  l’aorte,  car  j’ai  vainement 
cherché  le  signe  donné  par  Guattani  pour  les  cas  de  ce 
genre.  D’après  le  médecin  italien,  lorsque  la  crosse  pro- 
prement dite  est  élargie,  on  peut,  en  enfonçant  profon- 
dément l’extrémité  des  doigts  dans  la  fosse  jugulaire,  per- 
cevoir les  battements  expansifs  de  l’artère;  ce  phéno- 
mène n’est  jamais  plus  net  que  lorsqu’il  existe  avec  la 
dilatation  une  insuffisance  qui  exagère  les  pulsations. 
Nous  n’avons  rien  de  pareil  chez  notre  femme,  et  comme 
j’ai  pu  m’assurer  deux  ou  trois  fois  déjà  de  la  réalité  du 
signe  de  Guattani,  je  conclus  de  son  absence  que  la  dila- 
tation est  bornée  à la  partie  ascendante  de  l’aorte,  ou  tout 
au  moins  que  le  segment  transversal  n’y  prend  qu’une 
très-faible  part. 

Quant  aux  deux  souffles  de  la  pointe,  le  premier  dénote 
positivement  l’existence  d’une  insuffisance  mitrale,  et  je 
vous  montrerai  bientôt  que  cette  lésion  est  un  des  résul- 
tats secondaires  de  l’insuffisance  aortique;  le  souffle  du 
second  temps  est  le  signe  ordinaire  du  rétrécissement  de 
l’orifice  auriculo-ventriculaire,  mais  il  peut  aussi  être  dù 
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tout  simplement  à des  rugosités  du  pourlour  de  l’ouver- 
luro  et  des  lames  valvulaires,  rugosités  qui  déterminent 
dans  la  colonne  sanguine,  au  moment  de  son  passage, 
les  vibrations  productrices  du  souffle.  De  ces  deux  alter- 
natives, la  seconde  me  paraît  ici  la  plus  probable  : l’by- 
pertrophie  et  la  dilatation  du  ventricule  gaucbe,  cause 
eflicace  d’une  insuffisance  mitrale,  par  élargissement  mé- 
canique de  l’orifice  que  la  valvule  doit  fermer,  me  paraît 
difficilement  conciliable,  dans  ce  cas  particulier,  avec  une 
coarctation  de  cette  même  ouverture,  et  d’autre  part  le 
pouls  nous  présente  une  irrégularité  extrêmement  pro- 
noncée; or  ce  signe,  qui  est  caractéristique  de  l’inocclu- 
sion  mitrale,  est  rarement  aussi  accusé  lorsque  l’insuffi- 
sance est  compliquée  de  rétrécissement. 

Au  total,  notre  malade  est  atteinte  d’insuffisance  aor- 
tique pure  avec  dilatation  et  atliérome  de  l’aorte  ascen- 
dante, et  d’insuffisance  mitrale  avec  rugosités  de  l’orifice 
et  des  lames  valvulaires.  L’insuffisance  aortique  est  la 
lésion  dominante;  c’est  elle  qui  est  le  premier  anneau  de 
la  chaîne  pathologique,  c’est  elle  qui  a produit  la  dilata- 
tion et  l’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  et  consécuti- 
vement l’inocclusion  de  l’orifice  auriculo-ventriculaire. 

Passons  à l’étude  des  tracés  sphygmographiques.  Obte- 
nus avec  l’instrument  de  Marey,  les  trois  tracés  que  je  mets 
sous  vos  yeux  ont  été  pris  à plusieurs  jours  d’intervalle. 


Tracé  n“  1.  — Insuffisance  aortique  et  insuffisance  mitrale. 
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malade  à l’hôpilal,  alors  que  les  accidents  d’asystolic 
étaient  au  summum  ; le  pouls  ne  présente  pas  un  seul 
caractère  appartenant  à l’insuffisance  aortique,  c’est  un 
pouls  mitral  type  que  spécifient  sa  faiblesse,  ses  irrégula- 
rités et  ses  intermittences.  La  faiblesse  est  indiquée  par  le 
peu  de  hauteur  de  la  ligne  ascensionnelle  qui  correspond 
à la  diastole  artérielle  ou  systole  cardiaque,  — les  irré- 
gularités sont  figurées  d’une  manière  saisissante  par  le 
défaut  de  similitude  entre  les  courbes  qui  représentent 
les  pulsations  isolées.  Comparez  entre  elles  les  pulsations 
que  j’ai  numérotées  1,  2,  3 et  Zi,  et  vous  serez  fixés  sur 
ce  point,  — enfin  les  intermittences  sont  représentées  par 
une  ligne  horizontale  ou  presque  horizontale  qui  sépare 
certaines  pulsations  les  unes  des  autres.  Dans  la  partie 
du  tracé  qui  précède  la  pulsation  notée  Zi,  l’intermittence 
se  montre  toutes  les  deux  pulsations. 

Avec  un  tracé  aussi  démonstratif  d’une  lésion  mitrale 
seule,  il  n’a  fallu  rien  moins  que  la  netteté  exceptionnelle 
du  second  souffle  de  la  base  pour  me  faire  admettre  quand 
même  une  insuffisance  aortique. 

Mais  un  peu  plus  tard  la  situation  était  grandement 
modifiée.  La  malade  avait  pris  à deux  jours  de  distance 
deux  purgatifs  drastiques  violents,  savoir  : 30  grammes 
d’eau-de-vie  allemande  et  30  grammes  de  sirop  de 
nerprun j dans  une  tasse  de  café  noir;  des  ventouses 
sèches  avaient  été  appliquées  en  grand  nombre  et  plu- 
sieurs jours  de  suite  à la  base  de  la  poitrine,  en  même 
temps  l’extrait  de  quinquina  et  un  vin  -très  riche  en  alcool, 
le  vin  de  Bagnols,  avaient  été  prodigués  d’une  main  libé- 
rale. Ce  traitement,  le  meilleur  que  vous  puissiez  employer 
dans  Ces  cas  pressants  où  vous  n’avez  pas  une  minute  à 
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perdre,  amena  des  évacuations  intestinales  et  une  diu- 
rèse considérables;  l’oedème  des  membres  subit  une  dimi- 
nution remarquable;  dès  le  troisième  jour  la  dyspnée 
était  à peine  appréciable,  le  sommeil  était  possible  et  les 
contractions  du  cœur,  appréciées  à la  main,  avaient  re- 
pris de  la  force  et  de  la  régularité.  L’orage  était  apaisé, 
et  nous  pouvions  alors  en  toute  sûreté  demander  au  pouls 
la  révélation  de  l’état  exact  du  cœur.  La  réponse  fut  caté- 
gorique, vous  la  voyez  exprimée  dans  ce  second  tracé  : 


Tracé  n°  2.  — Insuffisance  aortique  et  insuflisance  mitrale  (même  malade). 


L’ampleur  des  pulsations , ou  si  vous  aimez  mieux  la 
hauteur  de  la  ligne  ascensionnelle  a plus  que  triplé  ; le 
pouls  est  toujours  irrégulier,  mais  il  y a dans  cette  irré- 
gularité une  harmonie  véritable,  démontrée  par  le  retour 
exactement  périodique  des  pulsations  avortées.  Comparez 
les  battements  qui  séparent  les  pulsations  notées  1,  2 et  3, 
vous  verrez  que  ces  séries  intermédiaires  sont  semblables 
de  tous  points;  elles  se  composent  d^une  pulsation  à 
longue  descente  qui  tient  lieu  des  intermittences  de  tout 
à l’heure  et  de  deux  battements  parfaitement  réguliers. 
Cette  irrégularité  périodique  est  caractéristique,  d’après 
Marey,  *de  l’altération  sénile  des  artères.  Enfin,  tandis 
que  les  petites  pulsations  en  crochets  vous  traduisent  l’in- 
fluence de  la  lésion  mitrale,  vous  trouvez  dans  les  pulsa- 
tions régulières  accouplées  la  marque  non  douteuse  de 
l’insuffisance  aortique;  cette  marque,  c’est  la  brusquerie 
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el.  la  verticalité  de  la  ligne  ascensionnelle  au  lieu  de  l’angle 
arrondi  et  de  Tascension  oblique  du  pouls  normal.  Ces 
caractères  sont  on  ne  peut  plus  nets  dans  la  première  pul- 
sation, qui  suit  le  battement  traînant.  Bien  loin  d’être  en 
désaccord  avec  les  résultats  de  l’auscultation,  le  pouls, 
cette  fois-ci,  les  confirme  pleinement,  il  démontre  aussi 
bien  que  les  souffles  l’existence  des  deux  lésions. 

Le  troisième  tracé,  postérieur  de  quelques  jours,  re- 
produit exactement  le  précédent,  et  cette  constance  des 
caractères  en  garantit  la  valeur  sémiologique. 


Tracé  n“  3.  — Insuffisance  aortique  et  insuffisance  mitrale  (même  malade). 


Je  ne  veux  pas  laisser  passer  cette  occasion  sans  vous 
présenter  les  types  sphygmographiques  des  autres  lésions 
du  cœur  ; en  réunissant  les  tracés  que  nous  avons  re- 
cueillis chez  nos  malades  dans  le  courant  du  semestre,  je 
puis  vous  indiquer  et  vous  démontrer  de  visu  les  carac- 
tères du  pouls  dans  les  principales  maladies  organiques 
du  cœur.  Cette  partie  de  la  sémiologie  a acquis  une  pré- 
cision mathématique,  grâce  aux  travaux  de  Marey  qui  en 
est  le  créateur  en  France  ; aussi  pour  que  vous  puissiez 
tirer  de  ma  démonstration  un  enseignement  vraiment 
utile  et  positif,  j’aurai  soin  de  rapprocher  mes  types  de 
ceux  qu’a  donnés  cet  habile  physiologiste,  et  de  signaler 
ies  analogies  et  les  différences  qu’ils  présentent.  Mes  con- 
clusions seront  ainsi  plus  certaines,  et  cet  examen  un  peu 
aride  deviendra  réellement  fructueux. 
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Les  tracés  que  nous  venons  d’analyser  nous  ont  présenté 
un  type  complexe  : insuffisance  aortique  et  insuffisance 
mitrale,  avec  altération  sénile  des  artères.  Nous  avons  là 
réunis  et  modifiés  l’un  par  l’autre  les  caractères  sphyg- 
mographiques  de  cette  triple  lésion  du  système  circula- 
toire. Voici  maintenant  un  tracé  d’insuffisance  aortique, 
presque  pure.  Il  provient  d’un  homme  de  cinquante-deux 
ans,  couché  salle  Saint-Charles,  n“  20. 


Tracé  n°  U-  — Insuffisance  aortique  et  léger  rétrécissement  de  l’orifice. 


Quatre  particularités  également  importantes  caracté- 
risent cette  forme  du  pouls;  savoir  la  régularité  parfaite, 
— l’ampleur  de  la  pulsation,  — la  verticalité  de  la  ligne 
ascensionnelle,  — le  petit  crochet  qui  la  termine.  Lors- 
qu’un tracé  sphygmographique  présente  tous  ces  carac- 
tères bien  accusés , il  est  pathognomonique  ; on  peut 
affirmer  qu’il  appartient  à un  individu  atteint  d’insuffi- 
sance aortique  pure  ou  presque  pure.  L’examen  compa- 
ratif de  l’un  des  types  donnés  par  Marey  vous  montrera 
la  fidélité  de  celui  que  je  vous  présente  (1). 


Marey.  — Fig.  188. 


(l)  Je  suis  heureux  de  remercier  mon  savant  ami  Marey  de  l’obligeance 
avec  laquelle  il  m’a  autorisé  à reproduire  quelques-uns  des  tracés  de  son 
remarquable  ouvrage  sur  la  circulation  du  sang. 


JACCOUD. 
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Tout  est  semblable  entre  ces  deux  tracés,  à un  détail  ■ 
près  sur  lequel  je  veux  appeler  votre  attention.  Chez  ' 
notre  malade,  le  crocliet  du  sommet  n’est  pas  immédiate- 
ment suivi  par  la  ligne  oblique  descendante,  il  en  est 
séparé  par  une  petite  ligne  à peu  près  horizontale,  i 
c’est  ce  qu’on  appelle  en  sphygmographie  le  plateau  de  I 
la  courbe.  Ce  plateau  est  un  bon  signe  de  l’altération  sé- 
nile des  artères , et  Marey  ne  lui  assigne  pas  d’autre  ! 
signification;  mais  notre  homme  n’a  certainement  pas  les 
artères  malades;  d’un  autre  côté,  l’insuffisance  aortique,  ; 
qui  est  chez  lui  la  lésion  dominante,  est  accompagnée 
d’un  léger  rétrécissement  de  l’orifice,  et  c’est  à cette 
dernière  altération  que  j’attribue  le  petit  plateau,  qui  Ij 
distingue  notre  tracé  de  celui  de  l’insuffisance  parfaite-  j 
ment  pure.  J’hésite  d’autant  moins  dans  cette  apprécia-  |j 
tion  que  nous  retrouvons  un  plateau  analogue  dans  un  j 
tracé  de  rétrécissement  aortique  pur  que  je  vous  mon-  I 
trerai  dans  un  instant;  il  s’agit  dans  ce  cas  d’un  jeune 
homme,  et  l’altération  sénile  des  artères  est  complètement 
.hors  de  cause.  Au  surplus,  bien  que  Marey,  à ma  connais- 
sance du  moins,  n’ait  pas  signalé  l’influence  de  la  sténose  ; 
aortique  sur  la  formation  de  ce  plateau,  il  l’a  représentée  ^ 
néanmoins  ; les  deux  tracés  suivants  qu’il  donne  comme  I 
exemples  d’insuffisance  avec  rétrécissement  aortique  ne  i 
laissent  pas  de  doute  sur  ce  point;  seulement  l’auteur  i 
n’indique  pas  Tâge  des  individus.  i 


Mai'cy.  — T'ig.  l'Ji. 
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Marcy.  — Fig.  193. 


Des  quatre  caractères  que  nous  avons  assignés  au  pouls 
de  l’insuffisance  aortique  pure,  deux  sont  plus  constants 
que  les  autres,  ce  sont  la  régularité,  et  la  verticalité  de 
l’ascension.  Si  l’individu  est  débile,  l’ampleur  du  pouls 
peut  n’avoir  rien  de  remarquable,  et  par  conséquent  la 
longueur  de  la  ligne  ascensionnelle  peut  être  très-ordi- 
naire ; dans  les  mêmes  conditions,  le  crochet  caractéris- 
tique peut  manquer , mais  les  deux  autres  caractères 
persistent,  ils  sont  fondamentaux.  Ces  particularités  ap- 
paraissent très-bien  sur  le  tracé  suivant.  La  malade  qui 
l’a  fourni  (salle  Sainte-Anne,  n°  5)  est  une  jeune  femme 
de  vingt  ans,  atteinte  d’insuffisance  aortique  pure  ; il  y a 
sept  mois,  cette  femme  a été  frappée  d’une  embolie  céré- 
brale avec  hémiplégie  droite  et  aphasie.  La  lésion  encé- 
phalique ne  s’est  pas  réparée,  et  au  moment  où  nous 
dessinons  son  pouls,  la  malade  est  dans  un  état  de  fai- 
blesse des  plus  marqués. 


Tracé  n°  5.  — Insuffisance  aortique  pure.  — Ramollissement  cérébral 

datant  de  sept  mois. 


Nous  avons  vu  le  pouls  type  de  l’insuffisance  aortitiue 
être  modifié  par  les  conditions  générales  de  l’individu, 
et  par  les  lésions  coïncidentes  du  cœur,  soit  insuffisance 
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mitrale,  soit  rétrécissement  aortique.  La  modification 
n’est  pas  moins  remarquable  lorsque  l’inocclusion  de 
l’aorte  est  compliquée  d’insuffisance  de  la  valvule  tricus- 
pide.  Nous  avons  eu  un  exemple  de  ce  complexus  assez 
rare,  chez  un  homme  de  quarante-quatre  ans  (salle  Saint- 
Charles  n“  20).  Le  pouls  ne  présente  plus  ni  l’ampleur,  ni 
le  crochet  caractéristiques;  la  verticalité  existe  encore, 
seulement  elle  ne  se  montre  pas  sur  toutes  les  pulsations; 
cela  enlève  au  tracé  sa  régularité  parfaite , mais  l’irré- 
gularité ainsi  créée  ne  ressemble  en  rien  au  désordre 
pathognomonique  du  pouls  mitral  (Voyez  les  tracés  i,  2, 
3 et  11). 


Tracé  ii°  (5.  — Insuffisance  aortique  et  insuffisance  tricuspide. 


Marey  a donné  deux  tracés  du  pouls  radial  dans  l’in- 
suffisance tricuspide,  et  malgré  les  différences  résultant 
de  l’absence  d’insuffisance  aortique  coïncidente , il  est 
facile  de  saisir  entre  ces  tracés  et  le  précédent  un  air  de 
parenté  qui  les  rapproche.  Voici  les  figures  de  Marey. 


Marey.  — Fig.  214. 
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Les  pulsations  les  plus  faibles  de  notre  tracé  ont  une 
courbe  tout  cà  fait  semblable  h celles  de  la  figure  21  /i , et 
le  mode  de  succession  des  pulsations  amples  et  des  petites 
rappelle  le  rhylhme  de  la  figure  215. 

Le  rétrécissement  aortique  étant  surtout  fréquent  chez 
les  vieillards,  est  ordinairement  compliqué  d’altération 
sénile  des  artères,  et  les  caractères  du  pouls  sont  néces- 
sairement complexes.  Mais  le  tracé  suivant  qui  provient 
d’un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans  (salle  Saint-Charles, 
n“  14),  atteint  de  rétrécissement  aortique  probablement 
congénital,  vous  fera  connaître  le  pouls  véritable  de  cette 
lésion.  Chez  ce  garçon,  l’hypertrophie  du  cœur  est  consi- 
dérable et  l’impulsion  est  énergique;  si  vous  tenez  compte 
de  cette  circonstance,  vous  verrez  que  le  pouls  est  petit, 
mais  il  est  parfaitement  régulier,  ce  que  Marey  a déjà 
bien  établi,  et  le  dicrotisme  de  la  ligne  descendante  est  à 
peine  marqué. 

Tracé  n°  7.  — Rétrécissement  aortique  probablement  congénital. 


Vous  voyez  au  sommet  de  la  courbe,  au  commencement 
de  la  descente,  un  petit  plateau  qui  rappelle  celui  du  tracé 
n”  /i. 

Lorsque  le  rétrécissement  aortique  coïncide  avec  une 
insuffisance  mitrale,  il  semble  que  la  première  lésion 
fasse  disparaître  en  partie  l’irrégularité  du  pouls  propre 
à la  seconde;  on  peut  croire  que  la  sténose  artérielle, 
imposant  des  limites  fixes  à la  dépense  ventriculaire,  ne 
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permet  plus  le  passage  d’ondées  sanguines  alternafive- 
ment  très-petites  ou  très-grosses;  or,  le  volume  variable 
de  l’ondée  à chacpie  systole  cardiaque  est  une  des  causes 
de  l’irrégularité  du  pouls  mitral.  Chez  une  femme  de 
soixante-neuf  ans  (salle  Sainte-Anne,  n°  12),  atteinte  de 
rétrécissement  aortique  et  d’insuffisance  mitrale,  nous 
avons  obtenu  le  tracé  suivant. 


Tracd  n°  8.  — Rc^trécissement  aortique  ; insuffisance  initrale; 
ancienne  péricardite. 


Le  pouls  est  petit,  mais  régulier,  le  plateau  est  nettement 
dessiné,  et  la  ligne  de  descente  est  littéralement  brisée. 

Les  tracés  que  j’ai  maintenant  à vous  présenter  se  rap- 
portent à des  lésions  mitrales.  Marey  insiste  avec  raison 
sur  l’irrégularité  du  pouls  de  l’insuffisance  mitrale,  c’en 
est  là  d’après  lui  le  caractère  pathognomonique  ; cette 
irrégularité  est  complète  et  n’offre  plus  les  variations 
régulièrement  périodiques  de  l’altération  sénile  des  ar- 
tères; les  tracés  qu’il  donne  de  cette  forme  de  pouls 
justifient  d’ailleurs  pleinement  son  assertion.  Je  l’accepte 
pour  ma  part,  mais  avec  une  restriction  que  m’imposent 
les  observations  que  j’ai  faites.  Lorsque  l’insuffisance  mi- 
trale ne  se  révèle  que  par  un  souffle  au  premier  temps, 
à la  pointe,  lorsqu’elle  ne  produit  aucun  désordre  dans 
le  système  circulatoire  périphérique,  lorsqu’on  un  mot 
l’asystolie  fait  complètement  défaut,  le  pouls  peut  être 
parfaitement  régulier,  la  petitesse  et  la  longueur  de  la 
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ligne  de  descente  en  sont  alors  les  caractères  principaux. 
Mais  pour  peu  que  l’équilibre  artificiel  de  la  circulation 
soit  rompu,  pour  peu  que  l’asystolie  apparaisse  à un 
degré  quelconque,  l’irrégularité  se  montre  avec  la  forme 
que  lui  assigne  le  fondateur  de  la  sphygmographie  en 
France.  Les  tracés  que  voici  légitiment  mes  réserves. 


Tracé  n°  9.  — Insuffisance  mitrale  sans  désordres. 


Tracé  n°  10.  — Insuffisance  mitrale  sans  désordres. 


Le  premier  provient  d’une  jeune  fille  de  dix-huit  ans 
(salle  Sainte-Anne,  n“  12)  qui  a été  atteinte,  à l’âge  de 
quinze  ans,  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  endo- 
cardite ; sujette  depuis  lors  à des  palpitations,  elle  a eu 
une  fois  déjà  les  jambes  enflées  ; mais  aujourd’hui  son 
insuffisance  mitrale  parfaitement  compensée  ne  se  traduit 
que  par  un  souffle  rude  au  premier  temps  à la  pointe.  Il  n’y 
a pas  de  souffle  anémique  à la  base  qui  puisse  compliquer 
et  obscurcir  l’interprétation.  Vous  voyez  le  pouls  petit,  à 
peine  dicrote,  mais  tout  à fait  régulier.  Mêmes  remarques 
pour  le  tracé  n”  10,  fourni  par  un  homme  adulte  (salle 
Saint-Charles,  n°  7)  dans  des  conditions  semblables.  Ici 
seulement,  le  dicrotisme  a disparu,  tandis  que  dans  l’in- 
suffisance mitrale  à pouls  irrégulier,  les  plus  petites  pul- 
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salions  conservent  un  dicrolisme  très- prononcé.  La 
figure  suivante  est  un  type  complet  de  cette  forme  de 
pouls. 

Marey.  — Fig.  202. 


Je  n’ai  pas  de  tracé  appartenant  au  rétrécissement  mi- 
tral pur,  mais  un  malade  qui  a été  longtemps  dans  le 
service  nous  permet  d’étudier  le  pouls  du  rétrécissement 
avec  insuffisance  de  l’orifice  auriculo-venlriculaire  gau- 
che. Chez  cet  homme,  âgé  de  cinquante-six  ans  (salle 
Saint-Charles,  n“  6) , la  double  lésion  se  révélait  par  un 
double  bruit  de  souffle  à la  pointe,  l’orifice  aortique  était 
sain.  A son  arrivée  à l’hôpital,  ce  malade  était  en  asys- 
tolie  complète  dans  un  état  des  plus  alarmants,  le  rhythme 
des  battements  cardiaques  n’était  pas  saisissable,  et  le  pouls 
frémissant  à peine  sous  le  doigt  ne  pouvait  mettre  le 
sphygmographe  en  mouvement;  sous  l’influence  d’un 
traitement  approprié , dont  la  digitale  à la  dose  de 
1 gramme  par  jour  était  l’agent  principal,  ces  accidents 
se  sont  amendés;  au  bout  de  quarante-huit  heures,  le 
pouls  avait  pris  assez  de  force  pour  être  enregistré  par 
l’instrument,  et  nous  obtenions  le  tracé  que  voici. 


Tracé  n»  11.  — Insuffisance  et  rétrécissement  de  l’orifice  mitral. 


Deux  jours  plus  lard  , l’effet  de  la  digitale  était  plus 


mécanisme  de  la  compensation.  201 

prononcé,  le  pouls  avait  encore  plus  d’ampleur;  mais  ses 
caractères  fondamentaux  étaient  les  mêmes,  ainsi  que 
cela  résulte  du  tracé  de  ce  jour. 


Tracé  v°  12. — Insuffisance  et  rétrécissement  de  Torifice  mitral  (môme  malade). 


Ce  qui  domine  dans  ces  deux  tracés,  c’est  l’irrégularité  ; 
irrégularité  de  même  forme  que  celle  de  l’insuffisance  mi- 
trale seule,  avec  dicrotisme  des  plus  petites  pulsations.  En 
fait,  je  ne  connais  jusqu’à  présent  aucun  caractère  con- 
stant qui  permette  de  distinguer  à première  vue  le  tracé 
de  l’insuffisance  mitrale  pure  et  celui  de  l’insuffisance  avec 
rétrécissement.  Dans  bon  nombre  de  cas,  on  pourra  être 
guidé  par  la  modification  qu’a  signalée  Marey  ; le  rétré- 
cissement tend  à supprimer  l’irrégularité  caractéristique 
de  l’insuffisance;  mais  le  fait  précédent,  plusieurs  autres 
analogues  que  j’ai  observés  déjà,  ne  me  permettent  pas  de 
croire  à la  constance  de  cet  effet. 


Cette  digression,  je  l’espère,  ne  sera  pas  sans  utilité;  je 
reviens  maintenant  à la  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette 
leçon,  l’intérêt  clinique  de  son  histoire  n’est  pas  épuisé. 

Il  y a plus  de  quinze  ans,  je  vous  l’ai  dit,  qu’à  la  suite 
d’un  rhumatisme  articulaire  aigu,  cette  femme  a con- 
tracté sa  lésion  cardiaque,  et  durant  cette  longue  période 
elle  n’a  éprouvé  d’autre  incommodité  que  des  palpitations, 
des  bronchites  assez  fréquentes,  et  un  peu  de  gonflement 
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des  malléoles  lorsque,  pendant  la  journée,  elle  s’était  fati- 
guée plus  que  de  coutume.  Mais  ces  légers  accidents  ne 
l’ont  jamais  obligée  à s’aliter,  c’est  aujourd’hui  seulement 
que  son  cœur  l’a  mise  en  état  de  maladie,  et  de  fait,  pen- 
dant quinze  années  elle  a porté  sans  encombre  son  insuf- 
fisance aortique;  puis  tout  d’un  coup  cette  lésion,  muette 
jusqu’alors,  a parlé,  et  déterminant  par  une  brusque  ex- 
plosion la  totalité  des  accidents  qu’elle  tient  sous  sa  dé- 
‘ pendance,  elle  a plongé  cette  femme  dans  l’état  grave  que 
je  vous  décrivais  au  commencement  de  cette  conférence. 
‘ Pourquoi  cela  s’est-il  ainsi  passé?  pourquoi  cet  orage 
subit  après  quinze  années  de  calme  ? telle  est  la  question 
que  je  veux  examiner.  Elle  se  présente  dans  les  mêmes 
termes  pour  toutes  les  lésions  organiques  du  cœur,  et  vous 
pourrez  facilement  appliquer  aux  autres  cas  les  données 
particulières  de  l’insuffisance  aortique. 

' La  question  précédente  se  décompose  en  deux  problè- 
mes distincts.  Comment  se  fait-il  que  la  lésion  ne  produise 
aucun  accident?  Pourquoi  cette  immunité  n’est-elle  que 
temporaire  ? 

A la  première  question  la  réponse  est  facile  ; elle  se 
présentera  d’elle-même  à votre  esprit,  si  vous  songez  au 
désordre  que  l’inocclusion  de  l’orifice  aortique  apporte 
dans  le  mécanisme  de  la  circulation  intra-cardiaque.  Au 
moment  de  la  diastole  ventriculaire,  lorsque  l’ondée  san- 
guine comprimée  par  le  retrait  de  l’aorte  doit  s’échapper 
tout  entière  vers  la  périphérie,  les  valvules  sigmoïdes  res- 
tent ouvertes,  et  une  portion  de  l’ondée  retombe  néces- 
sairement dans  le  ventricule  qu’elle  vient  de  quitter  ; la 
quantité  et  la  force  du  reflux  sont  en  raison  du  diamètre 
de  l’insuffisance  et  de  l’énergie  systolique  de  l’artère. 
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, Eli  bien,  supposez  que  les  choses  continuent  en  cet  état, 
supposez  qu’aucune  condition  nouvelle  ne  vienne  com- 
penser les  effets  de  ce  désordre,  la  circulation  sera  bien- 
tôt complètement  enrayée  dans  les  cavités  cardiaques,  et 
le  cœur  cessera  de  battre.  Représentez-vous  bien  ce  qui 
se  passe.  Le  ventricule  gauche  aune  capacité  déterminée, 
soit  10  ; mais  par  suite  de  l’inocclusion  des  valvules  aor- 
tiques, ce  n’est  pas  10  qu’il  doit  contenir,  c’est  12,  par 
exemple;  si  donc  rien  ne  change,  si  la  capacité  primitive 
du  ventricule  reste  la  même,  il  ne  peut  donner  place  à cette 
quantité  trop  considérable  de  sang  ; par  suite,  l’oreillette 
gauche  ne  peut  plus  se  vider  complètement,  et  la  stase 
gagne  de  proche  en  proche  les  cavités  droites  par  l’inter- 
médiaire des  veines  et  de  l’artère  pulmonaires,  jusqu’à 
ce  que  la  distension,  ou  pour  mieux  dire  la  pression 
excentrique  du  liquide  renfermé  dans  les  cavités  dépasse 
la  puissance  contractile  du  cœur,  auquel  cas  l’organe 
s’arrête  devant  l’obstacle  qu’il  ne  peut  vaincre.  Consé- 
quemment, pour  que  les  effets  fâcheux  de  l’inocclusion 
aortique  soient  compensés,  il  faut  avant  tout  que  le  ventri- 
cule se  laisse  distendre,  qu’il  se  dilate  de  manière  à pou- 
voir loger  l’ondée  surabondante  ; il  faut  en  un  mot  que 
le  volume  du  contenant  devienne  adéquat  à celui  du  con- 
tenu. C’est  en  effet  ce  qui  a lieu,  et  la  dilatation  du  ventri- 
cule gauche  est  le  premier  moyen  compensateur  de  l’in^ 
suffisance  aortique. 

Mais  cela  n’est  pas  assez,  et  limitée  à cette  ressource, 
la  compensation  serait  éphémère.  Reprenons  notre  figure 
numérique  de  tout  à l’heure.  Voilà  le  ventricule  gauche 
dilaté,  en  état  de  contenir  12  au  lieu  de  10;  mais  si  sa 
puissance  propulsive  reste  égale  à 10,  c’est-à-dire  si  la 
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force  contractile  du  muscle  ne  peut  chasser  dans  l’aorte 
qu’une  ondée  égale  à 10,  la  situation  ne  sera  pas  meilleure, 
malgré  la  dilatation  compensatrice.  L’apport  est  12,  la 
dépense  est  10,  il  est  évident  qu’il  y aura  un  reliquat  de 
2 dans  la  cavité  ventriculaire,  et  ces  reliquats  s’ajoutant 
h chaque  systole  en  progression  arithmétique,  le  passage 
du  sang  de  l’oreillette  dans  le  ventricule  sera  bientôt 
entravé,  et  vous  aurez  au  grand  complet  les  effets  des 
lésions  cardiaques  non  compensées  : le  défaut  de  puis- 
sance propulsive  fait  baisser  la  tension  artérielle,  et  par 
suite  diminue  ou  supprime  les  sécrétions,  notamment 
celle  de  l’urine,  en  même  temps  que  l’obstacle  à l’éva- 
cuation des  oreillettes  augmente  la  tension  veineuse,  d’où 
les  hydropisies  et  les  congestions  de  toutes  sortes.  Les 
désordres  secondaires  produits  par  les  lésions  organiques 
du  cœur  n’ont  pas  d’autre  cause  que  ce  renversement  de 
la  tension  respective  du  système  artériel  et  du  système 
veineux.  A l'état  normal,  celle  du  premier  l’emporte,  et 
de  beaucoup,  sur  celle  du  second  ; dans  l’état  pathologique 
que  nous  étudions,  la  différence  s’efface  ou  s’accuse  en 
sens  inverse,  les  phénomènes  saisissants  de  l’asystolie  et 
de  la  cachexie  cardiaque  n’ont  pas  d’autre  condition 
pathogénique;  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  du  cœur, 
du  moment  qu’elle  n’est  point  compensée,  elle  agit  par 
le  même  mécanisme  ; diminution  de  la  tension  artérielle, 
augmentation  de  la  tension  veineuse,  je  le  répète,  tout 
est  là.  La  dilatation  du  ventricule  gauche  ne  peut  donc 
suffire  à une  compensation  durable.  11  faut  de  toute  néces- 
sité que  la  puissance  propulsive  augmente  parallèlement; 
si  le  ventricule  contient  12,  il  faut  qu’il  puisse  chasser  12, 
et  cette  condition  est  réalisée  par  l’hypertrophie  et  l’hyper- 
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[ plasie  du  tissu  musculaire.  L’instrument  propulseur  aug- 
mente de  force  en  même  temps  qu’il  augmente  de  capacité; 
dès  lors  la  compensation  est  établie  ; elle  peut  durer  des 
années.  Dilatation  et  hypertrophie  du  ventricule  gauche, 

! voilà  la  solution  de  notre  premier  problème  : comment  se 
fait-il  que  la  lésion  ne  produise  aucun  accident? 

Lorsque  la  compensation  ainsi  établie  est  parfaite, 

: c’est-à-dire  lorsqu’il  existe  une  juste  proportion  entre  la 

dilatation  et  l’hypertrophie  ventriculaires  d’une  part,  et 
le  volume  de  l’ondée  rétrograde  d’autre  part,  la  lésion 
I est  littéralement  muette,  ceux  qui  en  sont  atteints  n’en 
I souffrent  pas,  ils  ne  sont  pas  malades.  Mais  le  travail  com- 
I pensateur  n’atteint  pas  ou  ne  respecte  pas  toujours  ces 
limites  favorables.  Il  peut  rester  en  deçà,  il  peut  aller  au 
delà;  incomplète  dans  le  premier  cas,  la  compensation 
est  exagérée  dans  le  second. 

J’entends  par  compensation  incomplète  celle  qui,  étant 
assez  puissante  pour  prévenir  l’asystolie  proprement  dite, 
permet  cependant  le  développement  de  quelques  accidents 
plus  ou  moins  sérieux.  Je  ne  me  serais  pas  arrêté  sur  ce 
. cas  particulier  s’il  ne  pouvait  donner  lieu  à une  faute 
grave  de  thérapeutique,  et  voici  comment.  Ces  accidents 
sont  des  accès  de  palpitations  plus  ou  moins  fréquents, 
une  tendance  à la  lipothymie  dans  la  station  droite,  et 
surtout  lorsqu’on  passe  subitement  de  la  station  couchée 
à la  position  debout  ; il  y a en  outre  des  vertiges,  des 
tintements  d’oreilles,  des  éblouissements,  et  la  face  ordi- 
nairement pâle  est  envahie  plusieurs  fois  dans  la  journée 
par  des  rougeurs  subites  dont  le  malade  se  plaint  vive- 
ment, en  les  désignant  sous  le  nom  de  bouffées  de  cha- 
leur. Avec  cet  ensemble  de  phénomènes,  le  médecin 
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trouve  le  pouls  ample  et  bondissant  de  rinsulïisance  aor- 
tique, et  s’il  n’est  prévenu,  il  va  accueillir  infailliblement 
l’interprétation  que  le  malade  ne  manque  pas  de  lui  sug- 
gérer, il  rapporte  à une  congestion  cérébrale  habituelle 
les  symptômes  observés.  Il  dirige  son  traitement  dans  ce 
sens  ; s’il  est  bien  convaincu,  il  insiste  sur  la  saignée  gé- 
nérale, et  il  est  tout  surpris  de  constater  l’impuissance  de 
ses  efforts  ; plus  il  lutte  pour  atteindre  cette  congestion 
persistante,  plus  les  accidents  s’aggravent,  le  pouls  est 
de  plus  en  plus  ample,  de  plus  en  plus  bondissant,  les  pal- 
pitations augmentent  ainsi  que  la  disposition  aux  syn- 
copes, bientôt  le  ventricule  atteint  dans  sa  nutrition  ne 
peut  plus  chasser  l’ondée  sanguine,  l’asystolie  survient; 
la  compensation  n’était  qu’incomplète,  le  traitement  l’a 
annulée.  Pourquoi?  parce  que  la  fameuse  congestion, 
source  prétendue  de  tous  les  maux,  n’existe  pas,  parce 
que  tous  les  accidents  éprouvés  par  le  malade  sont  dus  à 
de  Panémie  cérébrale.  La  compensation  n’est  pas  par- 
faite, c’est-à-dire  que  la  force  propulsive  du  ventricule 
n’est  pas  exactement  proportionnelle  au  volume  de  Fon- 
dée à mouvoir  ; c’est  donc  la  circulation  encéphalique 
qui  doit  souffrir  la  première,  car  le  sang,  pour  gagner  la 
tête,  marche  contre  la  force  de  pesanteur,  la  plénitude  de 
‘Faction  du  cœur  est  ici  nécessaire.  De  là  les  lipothymies 
dans  la  station  droite,  les  vertiges  et  les  éblouissements, 
de  là  les  mauvais  effets  d’un  traitement  spoliateur. 

Bien  loin  donc  de  suivre  les  indications  décevantes  four- 
nies par  le  pouls,  il  faut  demander  aux  autres  symptômes 
la  cause  véritable  des  accidents  observés;  vous  verrez 
alors  que  l’impulsion  du  cœur  est  faible,  les  battements 
peu  énergiques,  vous  chercherez  en  vain  les  frémisse- 
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nients  et  les  soulèvements  artériels,  vous  constaterez  enfin 
que  les  phénomènes  pénibles  accusés  par  le  malade  sont 
moins  marqués  ou  même  nuis  tant  qu’il  est  couché  ; à de 
tels  signes  vous  reconnaîtrez  la  faiblesse  de  la  contrac- 
tion ventriculaire  et  la  compensation  imparfaite.  Ce  qu’il 
faut  en  ce  cas,  c’est  une  médication  tonique  et  recon- 
stituante, aidée  d’un  régime  fortifiant.  L’extrait  de  quin- 
quina à la  dose  de  2 à 3 grammes  par  jour,  les  prépara- 
tions ferrugineuses,  le  vin  rouge  en  quantité  proportion- 
nelle aux  habitudes  et  aux  conditions  de  l’individu,  voilà 
vos  meilleurs  moyens  d’action  ; dans  des  cas  analogues, 
j’ai  constaté  plusieurs  fois  déjà  l’efficacité  de  ce  traitement 
auquel  j’ajoute  volontiers  l’usage  de  la  macération  de 
quassia,  une  tasse  le  matin  à jeun.  Cette  substance  excite 
la  contractilité  organique,  et  cette  propriété,  que  des  tra- 
vaux récents  nous  ont  fait  connaître,  est  ici  d’une  utilité 
réelle.  Le  café  et  le  thé  peuvent  rendre  aussi  d’importants 
services  par  l’action  excitante  qu’ils  exercent  sur  le  système 
nerveux.  Chez  les  individus  dont  l’insuffisance  aortique 
est  imparfaitement  compensée,  les  accidents  habituels 
prennent  parfois  une  violence  inquiétante;  on  ne  peut 
alors  attendre  les  effets  toujours  un  peu  lents  de  la  médi- 
cation précédente,  il  faut  recourir  à des  stimulants  plus 
énergiques  et  plus  prompts  : l’éther,  la  liqueur  d’Hoff- 

raarni  (à  la  dose  de  dix  à douze  gouttes,  répétée  selon 

« 

l’effet  produit),  l’acétate  d’ammoniaque  (à  à 8 grammes 
dans  120  grammes  de  julep  édulcoré  avec  du  sirop 
d’éther),  enfin  l’esprit  ammoniacal  de  Sylvius  (1)  (trente 

(1)  M.  le  professeur  Bouchardat  assigne  à cette  liqueur  la  composition 
suivante:  Écorce  fraîche  d’orange,  96;  écorce  de  citron,  96;  vanille,  32; 
cannelle,  16;  girolle,  8 ; sel  ammoniac,  500  ; carbonate  de  potasse,  500; 
eau  de  Cannelle,  500  ; alcool  à 31®  Cart.,  500. 
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à quarante  gouttes  dans  une  tasse  d’infusion  de  menthe), 
sont  alors  particulièrement  indiqués.  Une  fois  que  les 
accidents  sont  amendés,  on  cesse  l’usage  de  ces  excitants, 
et  l’on  revient  à la  médication  tonique  sagement  réglée 
pour  combattre  la  cause  même  du  danger,  à savoir  la 
compensation  imparfaite. 

La  compensation  exagérée  présente  un  tout  autre  ta- 
bleau : impulsion  forte  et  battements  violents  du  cœur, 
soulèvement  des  artères  du  cou  et  des  membres,  pouls 
bondissant  et  vibrant,  face  vultueuse,  céphalalgie  habi- 
tuelle, bruissement  des  oreilles  et  insomnie,  hémorrha- 
gies fréquentes,  notamment  des  épistaxis,  voilà  les  prin- 
cipaux traits  de  ce  complexus  pathologique,  ce  sont  ceux 
de  l’hypertrophie  dite  active;  mais  l’inocclusion  aortique 
indique  un  traitement  différent. 

Malgré  ces  phénomènes  si  frappants  de  fluxion  arté- 
rielle, il  n’est  pas  bon  de  saigner  ces  malades;  après  le 
soulagement  momentané  produit  par  l’émission  sanguine, 
la  situation  est  exactement  la  même  au  point  de  vue  des 
désordres  mécaniques,  parce  que  le  sang  extrait  est 
presque  aussitôt  remplacé  par  de  l’eau  ; vous  n’avez  donc 
rien  gagné  à cet  égard  ; d’un  autre  côté,  en  créant  une 
hydrémie  artificielle  vous  risquez  d’affaiblir  outre  mesure 
l’action  du  cœur,  et  de  hâter  l’apparition  des  désordres 
nutritifs  qui , tôt  ou  tard , doivent  amener  l’asystolie  ; 
enfin  vous  ne  savez  pas  si  votre  malade  n’est  pas  de  ceux 
qui  tombent  en  syncope  pour  une  simple  saignée,  et  cette 
considération  doit  suffire  pour  vous  arrêter  : car  si  la  syn- 
cope est  toujours  grave  dans  les  maladies  organiques  du 
cœur,  elle  l’est  bien  plus  dans  l’insuffisance  aortique  que 
dans  toutes  les  autres.  C’est  donc  avec  raison  que  les  sai- 
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gnées  sont  exclues  du  traitement  de  cette  maladie;  tout 
au  plus  serait-il  indiqué  d’en  pratiquer  une  pour  remé- 
dier temporairement  à des  accidents  immédiatement  me- 
naçants, congestion  cérébrale  ou  pulmonaire  par  exemple, 
hémorrhagies  abondantes. 

Pour  combattre  la  compensation  exagérée  et  l’hyperki- 
nésie  du  cœur,  il  faut  recourir  à des  moyens  dont  Faction 
un  peu  lente  est  plus  durable  et  moins  dangereuse.  Repos 
du  corps  et  de  l’esprit,  abandon  des  travaux  et  des  plaisirs 
fatigants,  régime  doux  composé  presque  exclusivement 
de  lait,  de  végétaux  et  de  viandes  blanches,  c’est  là  le 
traitement  hygiénique;  divers  agents  pharmaceutiques 
peuvent  en  seconder  les  effets,  ce  sont  ; l’acide  cyanhy- 
drique médicinal  (douze  gouttes  dans  150  grammes  d’eau 
distillée  non  sucrée),  le  bleu  de  Prusse  ou  le  cyanure  de 
potassium  (’25  à 50  milligrammes  par  jour  sous  forme 
pilulaire)  et  l’iodure  de  potassium  (à  la  dose  minimum  de 
1 gramme  par  jour). 

Deux  fois  déjà  j’ai  constaté  en  pareille  circonstance 
l’utilité  de  ce  dernier  médicament,  dont  cette  action  séda- 
tive spéciale  ne  me  paraît  pas  assez  connue.  Enfin  l’agent 
héroïque  est  la  digitale;  le  meilleur  mode  d’adminis- 
tration est  selon  moi  l’infusion  de  feuilles,  à la  dose  de 
50  centigrammes  à 1 gramme^  et  même  1 gramme  1/2 
par  jour,  pour  125  grammes  d’eau,  qu’on  peut  édulcorer 
avec  30  grammes  de  sirop  de  digitale,  de  manière  à faire 
ainsi  une  potion  de  150  grammes  que  l’on  administre  par 
cuillerées  dans  les  vingt-quatre  heures.  Dans  les  circon- 
stances particulières  que  nous  étudions,  l’action  de  cette 
substance  est  certaine;  souvent,  dès  le  premier  jour,  les 
battements  du  cœur  sont  moins  violents,  l’oppression  par 
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conséquent  moins  pénible,  le  pouls  se  ralentit  et  perd  de 
son  caractère  vibrant,  et  au  bout  de  quarante-huit  à 
soixante-douze  heures  le  malade  éprouve  une  amélioration 
considérable^  l’effet  est  plus  frappant  encore  lorsque  les 
battements  cardiaques  sont  en  même  temps  irréguliers  et 
violents,  mais  cela  est  rare  dans  l’insuffisance  aortique 
pure.  Ne  vous  endormez  point  alors  dans  une  fausse  sécu- 
rité ; comme  tout  agent  puissant,  messieurs,  la  digitale  a 
ses  dangers  qu’il  faut  connaître.  Soit  que  vous  donniez 
d’emblée  une  trop  forte  dose,  soit  que  vous  prolongiez 
outre  mesure  l’administration  de  la  dose  maximum  que  je 
vous  ai  indiquée,  vous  passez  subitement  de  l’action  thé- 
rapeutique à l’action  toxique,  et  voici  alors  ce  que  vous 
observez*  : avec  ou  sans  phénomènes  gastro-intestinaux, 
avec  ou  sans  accidents  cérébraux,  le  cœur  faiblit  et  prend 
une  fréquence  insolite,  le  pouls  devient  petit,  rapide  et 
dépressible,  les  phénomènes  de  la  stase  veineuse  appa- 
raissent, la  face  se  cyanose  ; en  un  mot,  vous  avez  une 
asystolie  artificielle  qui , si  elle  se  prolonge , tuera  aussi 
certainement  votre  malade  que  l’asystolie  spontanée. 

On  a beaucoup  discuté,  on  discute  encore  touchant  le 
mécanisme  de  ces  accidents;  l’interprétation  pathogé- 
nique varie  nécessairement  suivant  qu’on  regarde  le  nerf 
vague  comme  un  nerf  d’arrêt,  ou  nerf  modérateur  du 
cœur,  ou  bien  comme  un  nerf  excito-moteur;  suivant  aussi 
la  part  qu’on  accorde  au  sympathique  dans  l’innervation 
de  l’organe  ; fort  heureusement  cette  incertitude  est  sans 
importance , car  si  nous  ne  savons  pas  au  juste  quelle  est 
la  modification  du  système  nerveux  qui  substitue  l’action 
toxique  à l’action  thérapeutique,  nous  savons  parfaite- 
ment quels  sont  les  désordres  produits  dans  la  circulation 
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par  celte  modification  primordiale,  et  sachant  cela,  nous 
sommes  pleinement  renseignés  sur  Fasystolie  artificielle 
de  la  digitale.  C’est  à Traube  qu’est  due  la  connaissance 
de  ce  fait  important.  Dans  des  expériences  délicates,  le 
célèbre  professeur  de  Berlin  a constaté  que  la  digitale,  à 
doses  massives  ou  toxiques,  a pour  effet  d’abaisser  sensi- 
blement la  pression  artérielle  et  d’accroître  la  fréquence 
des  battements  du  cœur  (1)  ; c’est-à-dire  que  la  digitale 
agit’ alors  de  la  même  façon  que  les  lésions  cardiaques 
non  compensées,  dont  tous  les  effets , vous  vous  le  rap- 
pelez, ont  pour  point  de  départ  le  renversement  des  pres- 
sions normales  dans  les  deux  parties  du  système  circu- 
latoire. Il  n’est  donc  pas  étonnant  que  les  phénomènes 
symptomatiques  soient  les  mêmes  dans  les  deux  cas. 

Gela  étant,  vous  concevez  que  la  médication  par  la  di- 
gitale exige  une  surveillance  incessante.  Une  fois  l’effet 
sédatif,  l’effet  thérapeutique  obtenu,  il  faut  examiner 
plusieurs  fois  par  jour  l’impulsion  du  cœur  et  la  force  du 
pouls,  tenir  compte  aussi  du  mode  de  la  respiration  et  de 
l’état  de  la  face,  et  au  premier  signe  de  faiblesse  ou  de 
cyanose,  suspendre  le  médicament  ou  en  diminuer  la 
quantité.  Cet  examen  doit  être  répété  à de  courts  inter- 
valles, parce  que  chez  les  individus  qui  prennent  de  la 
digitale  depuis  plusieurs  jours,  les  effets  toxiques  appa- 
raissent en  général  avec  une  grande  brusquerie.  Dans 
cette  situation  délicate  on  ne  doit  se  priver  d’aucun  élé- 
ment d’appréciation,  et  je  vous  engage  à mesurer  quoti- 

(1)  Traube , Ueber  den  Zusammenhang  dcr  Herz-  und  Nicren- 
krankheilen.  Berlin,  1856. 

Comparez  : 

F.  Muth,  De  Digilali  parpurea.  Kiliæ,  1839. 

Stannius,  Archiv  fur  physiolog.  Heilkunde,  X, 
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cliennemcnthi  quantité  d’urine;  ce  critérium  est  certain, 
il  ne  m’a  jamais  trompé.  Tant  que  cette  sécrétion  aug- 
mente sous  l’influence  du  médicament,  tant  qu’une  fois 
ramenée  à son  chiffre  normal  elle  ne  s’en  écarte  que 
dans  d’étroites  limites,  il  n’y  a pas  de  danger;  mais  si, 
le  régime  et  la  médication  restant  les  mêmes,  la  quantité 
d’urine  rendue  en  vingt-quatre  heures  diminue  de  nou- 
veau et  tend  vers  le  chilîre  qu’elle  présentait  au  début 
du  traitement,  oh  ! alors  soyez  certains  que  la  pression 
artérielle  a commencé  à s’abaisser,  Tasystolie  artificielle 
est  proche,  il  faut  s’arrêter.  Ce  signe  devance  quelquefois 
tout  affaiblissement  appréciable  du  cœur  et  du  pouls, 
c’est  pourquoi  je  ne  saurais  trop  vous  en  recommander 
l’appréciation. 

Par  suite  de  je  ne  sais  quelle  vue  théorique,  on  a vanté 
Taconitine  comme  succédané  de  la  digitale,  mais  les  ex- 
périences de  van  Praag  ont  prouvé  que  ce  médicament 
est  absolument  infidèle  ; il  est  sage  d’y  renoncer.  Il  n’en 
est  pas  de  même  de  la  caféine,  qui  mérite  positivement 
de  prendre  place  dans  la  thérapeutique  des  maladies  du 
cœur.  Sous  l’influence  de  ce  médicament  que  l’on  admi- 
nistre en  pilules  à la  dose  de  25  centigrammes  à 1 gramme 
par  jour,  l’impulsion  du  cœur  prend  de  la  force,  les  bat- 
tements se  régularisent,  et  par  une  conséquence  néces- 
saire, la  sécrétion  de  l’urine  augmente.  Lorsque  le  malade 
auquel  on  administre  la  caféine  est  sous  le  coup  d’une 
asystolie  marquée,  les  effets  obtenus  peuvent  être  facile- 
ment suivis  et  mesurés  au  moyen  du  sphygmographe  que 
l’on  doit  toujours  employer  en  pareille  situation,  si  l’on 
veut  se  rendre  compte  de  ce  qu’on  fait.  La  caféine  a donc 
une  action  semblable  à celle  de  la  digitale,  mais,  d’après 
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ce  que  j’ai  vu,  cette  action  quoique  aussi  prompte  est 
moins  énergique.  Les  tracés  11  et  12  nous  ont  permis 
d’apprécier  les  effets  de  la  digitale  chez  cet  homme 
de  la  salle  Saint -Charles  atteint  de  rétrécissement  et 
d’insuffisance  mitrale.  Les  deux  tracés  que  voici  vous 
démontrent  l’action  positive  de  la  caféine.  Ils  proviennent 
du  même  malade  ; la  digitale  était  suspendue  depuis  une 
huitaine  de  jours,  précaution  nécessaire  pour  une  nouvelle 
expérimentation , vu  que  les  effets  du  remède  lui  survi- 
vent de  trois  à quatre  jours  au  moins.  Durant  les  trois 
derniers  jours  de  cette  huitaine,  les  accidents  d’asystolie 
s’étaient  prononcés  de  nouveau  , le  pouls  avait  repris 
l’irrégularité  et  la  faiblesse  qu’il  présentait  lors  de  l’entrée 
à riiôpital,  on  pouvait  cependant  l’enregistrer  avec  l’in- 
strument, et  le  tracé  13  vous  le  représente. 


Tracé  n°  13.  — Malade  des  tracés  11  et  12  en  asystolie. 


Aussitôt  après  que  ce  tracé  eut  été  obtenu  , je  fis 
prendre  au  malade  16  centigrammes  de  caféine , en 
quatre  pilules,  à deux  heures  d’intervalle  ; douze  heures 
après  la  dernière  dose,  le  pouls  présentait  déjà  d’autres 
caractères. 


Tracé  n<>  \l\.  — Même  malade  après  ingestion  de  16  centigrammes  de  caféine. 
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L’irrégularité  est  moindre , et  surtout  l’ampleur  de  la 
pulsation,  c’est-à-dire  la  force  de  l’impulsion  cardiaque, 
est  visiblement  augmentée.  Nous  en  avons  eu  d’ail- 
leurs une  autre  preuve.  Le  malade  n’avait  rendu  que  [ 
200  grammes  d’urine  pendant  les  vingt-quatre  heures 
qui  ont  précédé  l’administration  de  la  caféine;  après  en 
avoir  pris  16  centigrammes,  il  urina  dans  le  même  espace 
de  temps  àOO  grammes,  et  lorsque  la  dose  eut  été  portée 
à 30  centigrammes,  la  quantité  d’urine  monta  à 700  gram- 
mes. La  caféine,  que  l’on  peut  aussi  donner  sous  forme  de 
citrate,  a donc  une  action  incontestable  et  de  même  sens 
que  la  digitale  ; mais  l’effet  est  moins  marqué  ; comparez 
le  tracé  là  au  tracé  12,  vous  verrez  que  le  pouls  a repris 
bien  plus  de  force  sous  l’influence  de  la  digitale  ; de  plus 
les  effets  de  la  caféine  ne  persistent  pas  après  la  suppres- 
sion du  médicament,  et  pour  tous  ces  motifs  la  digitale 
mérite  la  préférence.  Mais  comme  il  est  des  malades  qui, 
par  suite  d’une  susceptibilité  particulière  de  l’estomac,  ne 
peuvent  pas  tolérer  cette  substance,  il  est  important  d’être 
éclairé  sur  les  propriétés  parallèles  delà  caféine. 

Dans  l’insuffisance  aortique,  et  plus  généralement  dans 
les  maladies  du  cœur,  il  n’existe  pour  la  digitale  aucune 
autre  indication  que  celle  que  je  viens  de  vous  exposer; 
sédatif  et  régulateur  par  excellence  de  l’activité  cardiaque, 
ce  médicament  s’adresse  exclusivement  aux  symptômes 
suivants  : hyperkinésie  ou  ataxie  du  cœur.  La  digitale  agit 
en  outre  sur  la  sécrétion  de  l’urine,  dont  elle  augmente 
la  quantité  ; mais  c’est  déjà  là  un  effet  secondaire,  résul- 
tant tout  simplement  de  la  régularisation  des  battements 
du  cœur  et  de  l’augmentation  de  la  pression  artérielle. 

L’indication  de  la  digitale  n’existait  pas,  chez  notre 
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malade,  et  pour  remédier  aux  désordres  mécaniques  de 
la  circulation,  nous  avons  employé  les  drastiques  et  les 
i toniques  ; vous  avez  pu  constater  reffîcacité  de  ce  traite- 
j ment.  L’amélioration  produite  sera-t-elle  durable,  c’est 
i une  autre  question  ; nous  la  retrouverons  dans  un 
instant. 

Quelque  parfaite  que  soit  la  compensation  des  lésions 
cardiaques,  elle  est  temporaire  ; l’équilibre  artificiel  au 
moyen  duquel  elle  maintient  une  circulation  à peu  près 
normale  peut  durer  des  années , mais  il  faut  qu’il  se 
rompe,  cela  est  fatal  ; le  tissu  musculaire  du  cœur  atteint 
dans  sa  nutrition  subit  à la  longue  une  transformation 
régressive,  généralement  graisseuse,  et  lorsque  cette  alté- 
ration secondaire,  dont  Paget  et  Stokes  ont  montré 
toute  l’importance,  présente  une  certaine  étendue,  le  ven- 
tricule, quoique  augmenté  de  volume,  quoique  hyper- 
trophié en  apparence,  ne  contient  plus  assez  d’éléments 
contractiles  pour  faire  face  au  travail  excessif  que  la 
lésion  lui  impose,  sa  force  propulsive  diminue,  il  se  vide 
mal,  l’évacuation  du  système  veineux  est  par  suite  gênée, 
la  compensation  est  détruite,  et  comme  cette  rupture  ré- 
sulte d’une  condition  anatomique  sur  laquelle  nous 
n’avons  aucune  prise,  il  faut  que  le  cœur  s’arrête  et  que 
le  malade  succombe.  Quant  au  temps  qui  est  nécessaire 
pour  cette  transformation  du  tissu  cardiaque,  il  est  im- 
possible d’indiquer  aucune  limite  ; on  observe  à ce  sujet 
les  variétés  les  plus  surprenantes  ; le  siège  de  la  lésion  et 
la  puissance  de  l’obstacle  qu’elle  apporte  au  cours  du  sang 
y sont  certainement  pour  quelque  chose,  mais  la  raison 
principale  de  ces  différences  doit  être  cherchée  dans  les 
conditions  vitales  du  malade,  dans  le  mode  de  sa  nutri- 
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lion,  et  un  peu  par  conséquent  dans  le  traitement  auquel 

il  est  soumis. 

Les  considérations  précédentes  sont  applicables  à la 
généralité  des  lésions  organiques  du  cœur,  mais  dans 
l’insuffisance  aortique,  une  condition  toute  particulière 
vient  favoriser  et  hâter  la  transformation  graisseuse  ou 
fibro-graisseuse  des  éléments  contractiles. 

Le  cœur  reçoit  le  sang  destiné  à sa  nutrition  propre 
par  les  artères  coronaires,  et,  par  une  exception  unique, 
ce  n’est  pas  au  moment  de  la  systole  ventriculaire  que 
ces  vaisseaux  présentent  leur  réplétion  maximum.  Lorsque 
le  sang  est  poussé  dans  l’aorte  par  la  contraction  du  ven- 
tricule, il  s’élance  dans  une  direction  sensiblement  per- 
pendiculaire à l’orifice  des  coronaires,  il  franchit  cet  ori- 
fice sans  y entrer,  c’est  à peine  si  les  artères  nourricières 
du  cœur  reçoivent  une  petite  portion  de  cetle  ondée  sys- 
tolique. Celte  condition,  qui  existe  chez  tous  les  individus, 
est  encore  aidée  chez  un  grand  nombre  par  la  situalion 
relative  des  orifices  coronaires  et  des  valvules  sigmoïdes. 
Souvent,  en  effet,  les  orifices  sont  assez  près  de  l’anneau 
initial  de  l’aorte,  pour  que  les  valvules  redressées  par  la 
systole  s’appliquent  contre  eux  et  les  recouvrent,  auquel 
cas  il  est  bien  certain  que  les  artères  nourricières  ne  re- 
çoivent pas  de  sang  au  moment  delà  contraction  du  ven- 
tricule. Pendant  la  diastole  au  contraire,  tout  est  réuni 
pour  assurer  une  abondante  irrigation  du  cœur.  Les 
sigmoïdes  sont  abaissées  et  fondée  sanguine  rétrograde, 
arrêtée  par  ces  valvules,  ne  trouve  d’issue  que  dans  les  ori- 
fices béants  des  coronaires,  largement  ouverls  pour  la 
recevoir  ; elle  s’y  précipite  en  partie,  la  réplétion  de  ces 
artères  est  complète.  Au  résumé,  l’irrigation  nutritive  du 
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cœur  se  fait  principalement,  je  ne  dis  pas  uniquement, 
au  moment  de  la  diastole  ventriculaire  ; la  pression  de 
la  colonne  sanguine  rétrograde  en  est  l’agent  le  plus 
puissant. 

Tel  étant  le  mode  de  la  nutrition  normale  du  cœur,  il 
est  facile  de  prévoir  quelle  perturbation  profonde  y ap- 
portera l’inocclusion  des  sigmoïdes  aortiques.  Une  partie 
de  la  colonne  aortique  reflue  dans  le  ventricule  au  mo- 
ment de  la  diastole,  c’est  déjà  une  raison  pour  que 
l’ondée  coronaire  soit  directement  diminuée;  mais  de  plus 
l’issue  anormale  ouverte  au  sang  par  l’hiatus  de  l’insuf- 
fisance abaisse  considérablement  la  pression  en  retour 
de  la  colonne  sanguine  sur  les  orifices  coronaires  ouverts; 
or,  cette  pression  en  retour  du  sang  aortique  étant  la  vis 
a tergo  qui  fait  mouvoir  le  sang  coronaire,  l’insuffisance 
aortique  a finalement  les  deux  effets  que  voici  : dimi- 
nution de  l’ondée  coronaire,  diminution  de  la  pression 
qui  la  fait  circuler;  en  d’autres  termes  le  cœur  reçoit 
moins  de  sang,  celui  qu’il  reçoit  a une  pression  moindre 
que  la  normale.  Le  processus  nutritif  est  ainsi  atteint 
dans  sa  condition  première,  et  il  devient  moins  actif.  Ce 
n’est  pas  tout.  La  diminution  du  volume  et  de  la  pression 
de  l’ondée  dans  les  artères  coronaires  a pour  effet  néces- 
saire un  ralentissement  du  cours  du  sang  dans  les  veines 
de  même  nom.  Il  se  fait  ainsi  dans  les  radicules  de  ces 
veines,  dans  le  réseau  capillaire  intermédiaire  aux  ar- 
tères, des  stases  interstitielles,  qui  augmentent  sans  effet 
utile  le  volume  du  cœur,  et  limitent  le  libre  échange  de 
matériaux  qui  est  l’acte  suprême  de  la  nutrition. 

A cette  cause  de  trouble  il  convient  d’en  ajouter  une 
autre,  qui  agit  dans  le  même  sens,  c’est  la  pression  anor- 
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male  exercée  sur  les  capillaires  du  cœur  au  moment  de 
la  diastole  par  l’ondée  surabondante  qui  distend  au 
maximum  le  ventricule  gauche. 

Ainsi  entravée  dans  l’acte  initial  qui  la  prépare,  l’apport 
du  liquide  nourricier,  entravée  dans  l’acte  linal  qui  la 
constitue,  l’échange  des  matériaux,  la  nutrition  du  cœur 
devient  fatalement  insuffisante,  le  tissu  s’altère. 

Étudiant  le  tissu  musculaire  en  général,  Billrolh  a 
montré  qu’il  tend  à se  transformer  en  tissu  conjonctif 
lorsque  sa  nutrition  est  compromise,  et  quelques  observa- 
tions de  Traube  ont  confirmé  ces  données  pour  le  cœur  ; 
ce  n’est  donc  pas  une  régression  purement  graisseuse  qui 
se  produit  alors,  ainsi  que  le  croyaient  Paget  et  Stokes, 
c’est  bien  plutôt  une  transformation  fibro-graisseuse.  Le 
développement  de  ces  altérations  est  fort  souvent  hâté 
par  une  myocardite  contemporaine  de  l’endocardite,  qui 
a produit  la  lésion  valvulaire. 

Les  muscles  papillaires  intra-cardiaques  participent 
naturellement  à ces  désordres,  et  ils  finissent  par  s’atro- 
phier, ce  qui  compromet  directement  le  jeu  des  valvules 
auriculo-ventriculaires.  Mon  savant  ami  le  professeur 
Bamberger  (1),  de  Würzburg,  avance  que  dans  l’insuffi- 
sance aortique  les  muscles  papillaires  sont  toujours  hyper- 
trophiés ; Traube , au  contraire , les  décrit  comme 
étant  constamment  allongés,  aplatis  et  atrophiés.  Il  me 
paraît  évident  que  ces  opinions  opposées  sont  parfaite- 
ment conciliables;  tout  dépend  de  la  période  que  l’on 
observe.  Au  début  de  la  compensation,  les  muscles  papil- 
laires s’hypertrophient  comme  le  reste  du  ventricule 


(1)  Bamberger,  Lehrbuch  der  Kranlihcilen  des  Herzens.  y/ieu,  1858. 
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gauche  ; plus  lard,  lorsque  la  lésion  a déterminé  les  alté- 
rations nutritives  que  je  vous  ai  fait  connaître,  ces  mus- 
cles sont  atteints  eux  aussi  et  ils  s’atrophient.  C’est  alors 
que  se  produit  une  insuffisance  mitrale  secondaire  qui  est 
assurément  un  des  traits  les  plus  curieux  de  cette  his- 
toire. 

Tant  que  l’hypertrophie  du  ventricule  et  des  muscles 
papillaires  marche  de  pair  avec  la  dilatation,  les  dimen- 
sions respectives  de  l’orifice  mitral  et  de  sa  valvule  restent 
les  mêmes,  et  l’occlusion  de  l’ouverture  est  parfaite.  Mais 
lorsque  l’hypertrophie  s’arrête  pour  faire  place  aux  aber- 
rations nutritives,  lorsque  les  muscles  valvulaires  soumis 
à une  élongation  anormale  commencent  à s’atrophier, 
lorsqu’en  un  mot  la  dilatation  prend  le  dessus,  le  dia- 
mètre de  Torifice  mitral  augmente  dans  la  même  propor- 
tion, Tanneau  s’élargit,  et  comme  les  valvules  conservent 
leurs  dimensions  premières,  il  y a un  défaut  de  rapport 
entre  ces  lames  membraneuses  et  l’ouverture  qu’elles 
doivent  fermer;  l’occlusion  est  incomplète,  une  insuffi- 
sance mitrale  est  constituée.  Lors  donc  que  chez  un  ma- 
lade que  l’on  sait  atteint  d’insuffisance  aortique  sans  lésion 
mitrale,  on  voit  apparaître  un  souffle  au  premier  temps 
à la  pointe,  sans  maladie  aiguë  antécédente,  on  peut  être 
certain  de  la  formation  d’une  insuffisance  mitrale  par 
dilatation  exagérée  du  ventricule  gauche.  Cet  incident 
est  d’un  fâcheux  augure,  puisqu’il  dénote  un  trouble  de 
la  compensation,  mais  il  n’indique  pas  un  danger  pro- 
chain. Souvent,  au  contraire,  dans  les  premiers  temps 
de  cette  seconde  période,  on  constate  un  changement 
favorable  dans  le  mode  de  la  circulation  et  conséquem- 
ment dans  l’état  du  malade;  en  effet  Tinocclusion  mitrale 
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ouvre  une  voie  d^écliappernent  à l’ondée  qui  surcharge 
le  ventricule,  et  elle  vient  en  aide  à ce  dernier  en  dimi-  * 
nuantla  somme  de  son  travail;  le  ventricule  se  vide  plus  : 
facilement,  les  oreillettes  se  dilatent  à leur  tour,  et  cette  1 
phase  nouvelle  de  la  compensation  peut  retarder  d’un 
temps  assez  long  les  accidents  d’asystolie  confirmée.  En 
raison  de  la  dilatation  considérable  du  cœur  de  notre 
malade,  je  pense  que  l’insuffisance  mitrale  que  nous 
constatons  chez  elle  est  précisément  une  lésion  secon-  t 
daire  de  ce  genre.  | 

Lorsque  la  compensation  d’une  lésion  cardiaque  est 
compromise,  le  pronostic  est  grave,  voilà  le  fait  général; 
mais  cette  gravité  n’est  pourtant  pas  toujours  la  même, 
et  pour  asseoir  un  jugement  certain  il  faut  tenir  grand 
compte  des  conditions  au  milieu  desquelles  l’équilibre 
s’est  rompu.  Je  m’explique.  Si  cette  rupture  peut  être 
rapportée  à quelque  cause  occasionnelle  positive,  un 
effort  par  exemple,  des  fatigues  insolites,  une  bronchite 
ou  une  autre  maladie  capable  d’entraver  momentanément 
la  circulation  déjà  compromise,  alors  le  pronostic  est  ' 
moins  sérieux,  le  dérangement  de  la  compensation  est  un  : 
accident,  ce  n’est  pas  le  résultat  de  l’évolution  naturelle 
de  la  maladie  cardiaque,  et  il  est  permis  d’espérer  qu’une 
fois  la  cause  additionnelle  disparue,  les  choses  revien-  ! 
dront  à leur  état  primitif  ; cette  espérance  est  surtout  £ 
fondée  lorsque  c’est  la  première  fois  que  l’équilibre  com-  £ 
pensaleur  est  détruit.  Mais  si  les  désordres  se  sont  déve- 
loppés sans  cause  occasionnelle  saisissable,  le  pronostic  i 
est  absolument  grave,  je  dirais  volontiers  prochainement  i 
grave  ; l’asystolie  est  alors  le  résultat  direct  des  modifi- 
cations subies  par  le  tissu  du  cœur,  et  le  mécanisme  ne 
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peut  plus  être  réparé,  parce  que  les  agents  immédiats  de 
la  compensation  sont  détruits.  Deux  enseignements  dé- 
I coulent  de  ces  faits  : en  présence  d’un  malade  en  asystolie 
! complète  ou  incomplète,  le  médecin  doit  mettre  tous  ses 
soins  à saisir  les  causes  occasionnelles  possibles  de  cette 
! perturbation , et  d’un  autre  côté  les  malades  à lésions 
compensées  doivent  être  pleinement  renseignés  par  lui 
sur  les  conséquences  funestes  des  fatigues  de  tout  genre, 
des  écarts  de  régime  et  surtout  du  refroidissement. 

Chez  notre  femme,  la  rupture  de  la  compensation  a 
été  bien  évidemment  l’effet  de  deux  causes  occasionnelles 
réunies , fatigue  excessive  et  bronchite  opiniâtre.  Vous 
avez  vu  le  repos  et  un  traitement  approprié  faire  justice 
des  accidents.  Néanmoins  je  ne  pense  pas  que  cette  ma- 
lade puisse  être  rendue  à l’état  de  santé  dont  elle  jouissait 
! avant  son  entrée  à l’hôpital;  elle  a soixante-neuf  ans,  elle 
a toujours  vécu  dans  de  mauvaises  conditions,  sa  lésion 
remonte  à quinze  années  au  moins,  la  dilatation  du  ven- 
tricule a produit  une  insuffisance  mitrale  secondaire , 
l’aorte  elle-même  est  dilatée  et  athéromateuse,  et  je  suis 
convaincu,  pour  ces  motifs,  que  la  nutrition  du  tissu  car- 
diaque est  depuis  longtemps  compromise,  et  que  l’asys- 
tolie  n’a  été  que  médiocrement  hâtée  par  les  influences 
extrinsèques  que  nous  connaissons.  Je  ne  crois  pas  que 
la  compensation  puisse  être  complètement  rétablie;  voilà 
quatre  semaines  que  cette  femme  est  dans  le  service,  il  y 
en  a trois  au  moins  que  les  symptômes  graves  qu’elle 
présentait  primitivement  sont  dissipés;  tout  va  bien  lors- 
qu’elle est  au  lit,  mais  dès  qu’elle  se  lève  la  dyspnée 
survient,  la  face  se  cyanose,  les  jambes  enflent,  le  cœur 
ne  peut  exécuter  son  travail  utile  que  dans  la  position 
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horizontale,  aussi  je  tiens  la  malade  pour  perdue.  Elle  j 
mourrait  certainement  d’ici  à quelques  jours,  si  elle  était  i 
obligée  de  rester  debout  durant  la  journée;  le  repos 
pourra  prolonger  un  peu  son  existence,  mais  c’est  là  la  i 
seule  espérance  que  je  puisse  concevoir. 

i 

Je  ne  veux  pas  quitter  ce  sujet  sans  vous  signaler  la  [ 
fréquence  de  la  mort  subite  dans  l’insuffisance  aortique.  P 
Il  n’est  pas  de  maladie  du  cœur  qui  soit  à l’abri  de  cette  | 
terminaison  imprévue,  mais  elle  n’est  jamais  plus  à re- 
douter que  dans  l’inocclusion  des  valvules  de  l’aorte,  et 
je  vous  recommande  expressément  la  lecture  du  remar- 
quable travail  que  mon  collègue  et  ami  le  docteur  Mau-  i 
riac  a consacré  à ce  point  de  pathologie  (1).  Retenez  bien  i 
ce  fait  : tout  malade  atteint  d’insuffisance  aortique  peut 
être  frappé  de  mort  subite  dès  que  la  compensation  n’est 
pas  parfaitement  exacte.  Le  mécanisme  de  cet  accident 

I 

n’est  que  trop  facile  à saisir  ; le  ventricule  est  dilaté  et  ( 

affaibli,  ne  l’oubliez  pas;  sous  l’influence  d’un  effort,  | 

d’une  émotion  morale  ou  de  toute  autre  cause  agissant 
sur  l’innervation  du  cœur  par  effet  direct  ou  par  voie 
réfléchie,  le  ventricule,  subitement  arrêté,  ne  se  contracte 
pas,  aussitôt  la  double  ondée  sanguine,  celle  de  l’oreil- 
lette et  celle  de  l’aorte  se  précipite  dans  sa  cavité,  qu’elle 
distend,  le  muscle  altéré  n’a  pas  assez  de  force  pour 
réagir,  l’arrêt  d’une  seconde  devient  une  paralysie  défi- 
! nitive,  et  la  lipothymie  une  syncope  mortelle.  Les  cas 

■ de  Williams,  Elliotson,  Hope,  bien  d’autres  encore, 

‘ prouvent  le  fait  lui-même  et  l’interprétation  que  je  vous 

en  donne.  Souvent  même  l’arrêt  du  cœur  survient  sans 

I'  (1)  Mauriac,  De  la  mort  subite  dans  l’insuffisance  des  valvules  sig- 

i!  mdides  de  l’aorte.  Thèse  de  Paris,  1860. 

1 
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cause  occasionnelle  appréciable;  le  ventricule  s’oublie  un 
instant,  et  surpris,  forcé  par  le  sang  qui  le  distend,  il  ne 
peut  recouvrer  sa  motilité,  il  cesse  de  battre,  le  m^alade 
est  mort. 

Un  relevé  d’Aran  permet  d’apprécier  approximative- 
ment la  fréquence  de  cette  terminaison  pour  l’insuffisance 
aortique  ; sur  cent  treize  cas  de  mort  subite  par  maladie 
du  cœur,  cet  habile  observateur  a constaté  dans  vingt-cinq 
cas  une  lésion  des  valvules  aortiques  seules , dans  neuf 
autres  cas,  une  lésion  simultanée  des  valvules  et  de  l’aorte. 
C’est  donc  trente-quatre  cas  sur  cent  treize  imputables 
aux  altérations  de  l’orifice  aortique. 

Ce  danger  particulier,  inhérent  à l’insuffisance  de 
l’aorte,  est  d’une  haute  importance  pratique  ; il  crée  pour 
le  médecin  une  obligation  à laquelle  il  ne  doit  pas  faillir; 
il  faut  en  pareille  situation  qu’il  prévienne  les  parents  du 
malade  et  qu’il  leur  fasse  connaître  le  péril  toujours  actuel 
qui  menace  la  vie  du  patient;  nous  n’avons  pas  d’autre 
moyen  de  dégager  à l’avance  notre  responsabilité. 

Trois  mois  plus  tard,  celte  malade  a succombé,  et  Tau- 
topsie , faite  par  mon  ami  M.  le  docteur  Pierreson,  qui 
remplissait  momentanément  les  fonctions  de  chef  de  cli- 
nique, a confirmé  dans  toutes  ses  parties  le  diagnostic 
qui  avait  été  porté.  Le  cœur,  hypertrophié,  présentait  une 
dilatation  considérable  du  ventricule  gauche;  l’insuffi- 
sance aortique  était  complète  ; Taorte,  sensiblementdilatée 
dans  sa  portion  ascendante,  était  plaquée  d’athérome  ; les 
valvules  mitrales  rugueuses,  inégales  et  rigides,  ne  pou- 
vaient plus  fermer  l’orifice  élargi. 


HUITIÈME  LEÇON 


IIE  T/A^ÉVRYSiie  AOUTIRUE  ACJ  »ÉBET. 


Hémoptysie  chez  un  malade  atteint  d’une  lésion  du  poumon.  — Diflicullés 
du  diagnostic  de  la  nature  de  cette  lésion.  — Symptômes  du  côté  de 
l’appareil  circulatoire. 

Signes  de  la  dilatation  anévrysmale  de  l’aorte.  — Battements  et  claque- 
ments doubles.  — Importance  de  l’absence  de  souffle.  — Diagnostic 
direct  de  la  lésion.  — Diagnostic  indirect  ou  par  exclusion. — Rectifica- 
tion de  la  symptomatologie  de  l’anévrysme  aortique.  — Mode  de  pro- 
duction des  signes  physiques. 

Complément  de  l’histoire  de  ce  malade.  — Sa  lésion  aortique.  — Sa  lésion 
l>ulmonaire.  — Des  phénomènes  stéthoscopiques  pseudo-cavitaires. 


Messieurs, 

Un  jeune  homme  de  vingt  et  un  ans  entrait  dans  le  ser- 
vice (salle  Saint-Charles,  n°  16),  il  y a une  dizaine  de 
jours,  pour  un  crachement  de  sang  dont  il  avait  été  subi- 
tement atteint  en  pleine  santé.  Garçon  maçon  de  son  état, 
cet  individu  soulève  et  porte  de  lourds  fardeaux,  et  il  fait 
journellement  un  travail  qui  n’est  point  en  rapport  avec 
la  faiblesse  native  de  sa  constitution.  Néanmoins,  et  bien 
que  depuis  quatre  ans  déjà  il  se  livre  à ce  métier  pénible, 
il  a toujours  eu  une  excellente  santé,  et  ce  n’est  pas  sans 
une  certaine  emphase  qu’il  affirme  n’avoir  jamais  été 
arrêté  par  la  plus  légère  indisposition.  Six  jours  avant 
son  entrée  à riiopital,  il  élait  un  matin  chez  le  marchand 
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de  vin  avec  quelques  camarades,  lorsque,  sans  douleur, 
sans  quinte  de  toux,  il  se  trouva  la  bouche  pleine  de 
sang;  durant  toute  cette  journée,  il  rendit  ainsi  plusieurs 
gorgées  de  sang  pur,  mais  cet  accident  ne  l’empêcha  point 
de  travailler  comme  d’habitude.  Le  lendemain,  rien  de 
pareil;  mais  le  jour  suivant  nouveau  crachement  de  sang 
survenant  brusquement  le  matin,  continuant  jusqu’au 
soir,  se  renouvelant  le  jour  suivant  et  persistant  avec  une 
abondance  décroissante  pendant  quatre  jours.  Alors  ce 
.garçon  vient  à l’hôpital;  il  avait  donc  eu  deux  atteintes 
d’hémoptysie , à trente-six  heures  de  distance , et  la  se- 
conde, dont  le  début  remontait  à quatre  jours,  durait 
encore  lorsque  nous  avons  vu  le  malade.  Mais  elle  était 
fort  peu  abondante;  quelques  crachats  sanglants  en  mar- 
quaient seuls  l’existence,  et  d’après  les  renseignements 
fournis  par  ce  jeune  homme,  il  était  clair  que  depuis  deux 
jours  déjà  le  liquide  expectoré  avait  complètement  changé 
de  nature.  C’était  au  début  du  sang  rouge  et  spumeux, 
mais  peu  à peu  la  teinte  était  devenue  plus  foncée,  le 
caractère  spumeux  s’était  effacé,  et  nous  ne  trouvions 
dans  le  crachoir  qu’un  liquide  noir,  parfaitement  fluide, 
sans  tendance  à la  coagulation,  sans  mélange  appréciable 
de  mucosités. 

A ne  juger  que  d’après  les  modifications  physiques  du 
sang,  il  était  clair  que  l’hémoptysie  avait  présenté  deux 
phases  successives;  pendant  les  deux  premiers  jours,  le 
sang  avait  été  rendu  aussitôt  qu’il  était  versé  dans  les 
bronches,  de  là  sa  rutilance  et  sa  coagulabilité ; puis 
après  cela,  le  sang  expectoré  avait  perdu  ces  caractères, 
et  il  témoignait  par  sa  coloration  noire  et  sa  fluidité  d’un 
séjour  plus  ou  moins  prolongé  dans  les  extrémités  bron- 
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chiques  et  les  alvéoles  du  poumon.  Il  y a donc  eu  vraisem- 
blablement, chez  ce  garçon,  une  seule  hémorrhagie  bron- 
cho-pulmonaire; une  partie  du  sang  a été  immédiatement 
rendue;  l’autre  portion  s’est  d’abord  coagulée  et  n’a  été 
expectorée  que  peu  à peu  ; c’est  la  seule  explication  pos- 
sible des  transformations  subies  par  le  sang  dans  la  seconde 
période  de  l’hémoptysie.  Cette  deuxième  phase  a duré 
encore  pendant  les  quatre  jours  qui  ont  suivi  l’arrivée  du 
malade  dans  notre  service,  après  quoi  toute  trace  de  sang 
a disparu  des  crachats  qui,  très-peu  abondants  d’ail- 
leurs, présentent  aujourd’hui  un  caractère  purement  mu- 
queux. 

Cet  accident,  du  reste,  n’a  eu  aucune  influence  sur  la 
santé  de  ce  garçon  ; il  n’a  jamais  eu  de  fièvre,  il  n’éprouve 
aucune  gêne  pour  respirer,  il  tousse  à peine,  il  se  sent 
aussi  fort  que  par  lé  passé,  il  mange  bien,  il  dort  bien, 
et  comme  il  voit  que  son  crachement  de  sang  a complè- 
tement cessé,  il  ne  demande  qu’à  sortir  de  l’hôpital  et  à 
reprendre  son  travail. 

(Quelle  a donc  été  la  cause  de  cette  hémoptysie  subite 
dont  je  vous  ai  exposé  les  phases?  En  raison  de  l’âge  de 
l’individu,  c’est  à une  lésion  tuberculeuse  du  poumon  que 
nous  devons  penser  d’abord , et  l’examen  de  l’organe 
montre  qu’en  effet  son  tissu  a subi  une  altération  pro- 
fonde. Le  poumon  gauche  est  parfaitement  sain,  la  res- 
piration est  ample  et  moelleuse , aussi  bien  au  sommet 
qu’à  la  base  ; il  n’y  a pas  trace  de  bruit  anormal,  la  sono- 
rité est  partout  naturelle.  Mais  à droite  les  résultats  sont 
autres.  Dans  toute  la  partie  supérieure,  en  avant,  sur  le 
côté  et  en  arrière,  nous  trouvons  une  matité  complète, 
absolue,  avec  perte  totale  d’élasticité  sous  le  doigt;  il 
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semble  vraiment  qu’on  percute  un  bloc  de  pierre;  les 
limites  de  cette  matité  correspondent  exactement  au  lobe 
supérieur  du  poumon;  dans  la  région  mate,  les  vibra- 
tions thoraciques  sont  évidemment  exagérées.  Dans  le 
reste  de  la  poitrine  le  son  est  normal.  L’auscultation  fait 
entendre  au  niveau  de  la  matité  un  souffle  tubaire  d’une 
intensité  rare , et  une  bronchophonie  éclatante  non  arti- 
culée; ces  phénomènes  ont  identiquement  les  mêmes 
caractères  dans  toute  l’étendue  de  la  zone  mate,  et  l’on 
! n’y  perçoit  aucun  râle,  même  en  faisant  tousser  le  malade 
à plusieurs  reprises. 

Il  n’est  pas  difficile  de  remonter  de  ces  signes  à la 

■ condition  physique  qui  leur  donne  naissance;  le  lobe 
.'Supérieur  du  poumon  droit  est  absolument  imperméable 
r et  induré;  voilà  pour  la  matité,  le  souffle,  la  broncho- 
: phonie  et  les  vibrations  vocales;  l’induration  est  homo- 
; gène  et  compacte  ; voilà  pour  l’absence  de  râles.  Mais  il 
' n’est  pas  à beaucoup  près  aussi  aisé  de  déterminer  la  na- 

■ ture  de  cette  induration.  L’idée  d’une  induration  tuber- 
I culeuse  se  présentait  naturellement  à mon  esprit,  mais  je 
r me  heurtais  contre  plusieurs  circonstances  difficilement 
( conciliables  avec  cette  présomption.  La  lésion  n’existait 
‘ que  d’un  côté,  et  par  contre,  elle  avait  envahi  la  totalité 
f du  lobe  supérieur,  avec  la  confluence  nécessaire  pour  le 
l transformer  en  une  masse  dure,  homogène  et  imper- 
I méable;  malgré  la  gravité  de  ces  désordres,  malgré  l’hé- 
I moptysie  initiale,  il  n’y  avait  pas  le  moindre  signe  de 
< catarrhe  bronchique;  telles  étaient  les  difficultés  nées  de 
I l’état  local.  Elles  augmentaient  encore  lorsque  je  venais 
: à considérer  l’élat  général.  Le  malade  ne  présentait  aucun 

■ antécédent  suspect,  il  n’avait  jamais  toussé,  n’élait  pas 
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sujet  a s’enrhumer 5 il  n’avait  jamais  eu  de  dyspepsie, 
encore  moins  de  diarrhée  ou  de  vomissements , pas  de 
fièvre  le  soir,  pas  de  sueurs  nocturnes,  pas  d’amaigrisse- 
ment ni  même  d’affaiblissement;  voilà  certes,  messieurs, 
un  ensemble  de  circonstances  qui  ne  cadraient  guère,  au 
point  de  vue  médical,  avec  l’hypothèse  d’une  lésion 
tuberculeuse  colossale  de  l’un  des  poumons. 

Or,  tandis  que  j’agitais  ces  données  contradictoires,  et 
que  pour  asseoir  mon  jugement  je  procédais  à un  nouvel 
examen  du  côté  malade,  je  constatai  non  sans  surprise 
un  autre  phénomène  qui  ouvrait  une  voie  nouvelle  aux 
investigations.  Dans  la  région  sous -claviculaire  droite 
j’entendais  deux  bruits  parfaitement  secs,  parfaitement 
rhy  thmés,  et  identiques  avec  deux  bruits  normaux  du  cœur  ; 
cette  identité  était  si  complète,  que  je  ne  pouvais  pas  hé- 
siter à qualifier  ces  bruits  de  claquements  membraneux, 
mais  elle  m’imposait  en  même  temps  l’obligation  de  m’as- 
surer, avant  de  passer  outre,  qu’il  ne  s’agissait  pas  d’une 
transposition  du  cœur  ; c’est  vous  dire  combien  ces  deux 
tons  étaient  semblables  aux  bruits  cardiaques  ; au  surplus, 
je  vous  recommande  à tous  de  constater  vous-mêmes  chez 
le  malade  ces  phénomènes  et  ceux  dont  je  vous  parlerai 
bientôt. 

En  aucun  point  de  la  région  précordiale  il  n'existe  de 
soulèvement,  de  pulsation  appréciable  à l’œil,  mais  cela 
tient  à ce  que  le  cœur  est  un  peu  abaissé,  de  sorte  que  la 
pointe  bat  exactement  derrière  la  sixième  côte  ; la  per- 
cussion et  l’auscultation  ne  laissent  pas  de  doute  sur  la 
présence  du  cœur  en  son  siège  ordinaire,  et  le  foie  oc- 
cupe l’hypochondre  droit;  il  ne  peut  donc  être  question 
d’une  transposition  de  viscères. 
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Ce  premier  point  acquis,  que  vous  ne  devez  jamais  né- 
gliger en  pareil  cas,  nous  devions  prendre  encore  une 
autre  précaution,  avant  d’attacher  à ces  deux  bruits  de 
claquement  une  signification  pathologique  quelconque  ; 
nous  devions  nous  assurer  qu’ils  ne  résultaient  pas  tout 
simplement  du  renforcement  et  de  la  transmission  des 
bruits  normaux  du  cœur  ; cette  obligation  était  d’autant 
plus  impérieuse  que  nous  avons  ici  une  condition  émi- 
nemment propre  à favoriser  la  propagation  du  son , 
savoir  l’induration  du  poumon  droit.  Il  fallait  donc  y re- 
garder de  très-près.  C’est  ce  que  j’ai  fait,  et  pour  trois 
motifs  que  je  vais  déduire,  j’ai  conclu  que  les  bruits  perçus 
à droite  ne  sont  pas  les  tons  normaux  du  cœur. 

Le  premier  motif  est  fourni  par  un  mode  d’appréciation 
que  je  vous  ai  signalé  dans  notre  précédente  leçon  ; les 
bruits  de  droite  ont  le  même  rhythme,  la  même  régu- 
larité que  ceux  de  gauche,  et  ils  sont  un  peu  plus  faibles, 
mais  ils  n’ont  pas  le  même  timbre  non  plus  que  la  même 
tonalité.  Ils  sont  plus  éclatants,  plus  clairs,  notamment 
le  premier  d’entre  eux,  et  ils  sont  moins  graves  dans  le 
sens  musical  du  mot.  Or,  je  vous  l’ai  dit,  un  bruit  se 
transmet  avec  une  force  variable,  mais  avec  son  timbre 
et  son  ton  primitifs. 

Le  second  motif  est  tiré  de  l’existence  de  deux  maxiina. 
Auscultez  la  pointe  du  cœur  sur  la  sixième  côte  gauche, 
vous  entendez  les  deux  tons  de  l’organe,  remontez  obli- 
quement vers  le  tiers  moyen  du  sternum,  ils  s’affaiblis- 
sent sous  l’oreille,  pour  croître  de  nouveau  à partir  de  ce 
point  jusqu’au  deuxième  espace  intercostal  droit,  où  vous 
percevez  au  maximum  les  deux  claquements  anormaux. 
Ce  ne  peut  être  là  le  fait  d’une  simple  propagation. 
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Mon  troisième  motif,  pour  être  moins  péremptoire, 
mérite  cependant  d’être  signalé.  L’induration  du  poumon 
droit  occupant  la  totalité  du  lobe  supérieur,  des  bruits 
transmis  devraient  être  entendus  aussi  bien  en  arrière  f 
qu’en  avant  ; or,  vous  ausculterez  vainement  avec  toute 
l’attention  possible  la  région  interscapulaire  de  notre  ma- 
lade, vous  n’entendrez  rien  qui  rappelle  les  deux  bruits 
perçus  en  avant  et  à droite. 

Ainsi,  les  deux  claquements  que  nous  percevons  dans  i 
le  deuxième  espace  intercostal  droit  ne  résultent  pas  ^ ^ 
d’une  transposition  du  cœur,  ils  ne  proviennent  pas  d’une  | i 
transmission  insolite  des  bruits  cardiaques  normaux;  ; 
ce  sont  donc  des  bruits  nés  sur  place,  dans  le  point  j I 
même  où  ils  sont  entendus,  et  nous  pouvons  sans  crainte  i [ 
nous  préoccuper  maintenant  d’en  rechercher  la  cause.  . 
Dans  ce  but,  nous  devons  d’abord  étudier  avec  soin  tous  ! 
les  caractères  de  ces  bruits,  après  quoi  nous  examinerons 
s’ils  coïncident  avec  quelque  autre  phénomène  signifi-  ! 
catif.  I 

En  vous  disant  que  cçs  bruits  méritent  la  qualification  | 
de  claquements,  je  vous  ai  indiqué  déjà  leurs  caractères  | 
fondamentaux;  ce  sont  des  bruits  bien  détachés,  des  ! 
bruits  de  percussion  analogues  aux  tons  du  cœur.  Ces  j 
deux  claquements  ne  sont  pas  parfaitement  semblables 
entre  eux  ; le  premier  est  le  plus  long  et  le  plus  sourd,  il  i 
éclate  immédiatement  comme  s’il  était  produit  par  la 
détente  d’un  ressort,  puis  il  cesse  non  pas  subitement, 
mais  en  s’atténuant  graduellement  ; le  second,  séparé  du 
précédent  par  un  petit  silence  analogue  à celui  du  cœur, 
est  au  contraire  d’une  brusquerie  et  d’une  netteté  remar- 
quables.  Après  ces  deux  bruits  vient  un  intervalle  silen- 
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J deux  semblable  au  grand  silence  du  cœur,  après  quoi  le 
double  claquement  conjugué  reparaît  avec  les  mêmes 
caractères.  Le  premier  de  ces  deux  bruits  précède  quelque 
^ peu  la  pulsation  radiale. 

I Voilà  pour  les  claquements  en  eux-mêmes,  les  phéno- 
! mènes  coïncidents  sont  d’une  haute  importance,  ils  sont 
I fournis  par  la  palpation  et  par  la  vue. 

1 Lorsqu’on  applique  la  paume  de  la  main  à plat  sur  la 
! partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  on 
j perçoit  deux  battements  associés  comme  les  deux  bruits  ; 
j le  premier  est  plus  prolongé  que  le  second . Ces  battements 
j sont  extrêmement  limités,  ils  ne  sont  appréciables  que 
I dans  le  point  précis  que  j’ai  indiqué,  je  l’ai  marqué  sur 
le  thorax  du  malade  avec  le  crayon  de  nitrate  d’argent  ; 
mais  dans  ce  point-là,  ces  mouvements  alternatifs  pré- 
sentent toute  la  netteté  désirable.  Si  tandis  que  l’une  des 
« 

mains  est  appliquée  sur  ce  foyer  de  battements,  l’autre 
est  placée  sur  la  région  précordiale,  il  est  facile  de  con- 
stater que  les  deux  soulèvements  ne  sont  pas  parfaitement 
isochrones;  la  systole  cardiaque  devance  d’une  quantité 
infiniment  petite  le  mouvement  expansif  du  deuxième 
espace  droit;  une  exploration  complémentaire  apprend  en 
revanche  que  ce  mouvement  devance  un  peu  le  soulève- 
ment de  la  radiale,  de  sorte  qu’en  réunissant  ces  deux 
données  vous  arrivez  à'cette  conclusion  fort  importante  : 
le  premier  battement  anormal  est  intermédiaire  à la  sys- 
tole cardiaque  et  à la  pulsation  radiale,  il  succède  à la 
première  et  devance  la  seconde. 

La  palpation  révèle  encore  un  phénomène  qui  parle 
hautement  dans  le  même  sens  que  les  précédents  ; c’est 
un  frémissement  vibratoire  ou  tbrill,  que  je  ne  puis  mieux 
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décrire  qu’en  le  comparant  au  frémissement  que  l’on 
perçoit  sur  une  varice  anévrysmale  ; mais  ce  frémisse- 
ment n’est  pas  continu,  il  est  franchement  intermittent  et 
coïncide  mathématiquement  avec  la  première  pulsation. 
Vous  sentirez  déjà  ce  thrill  en  appliquant  simplement  la 
main  sur  le  point  désigné,  mais  vous  le  percevrez  infini- 
ment mieux  avec  un  seul  doigt  allongé  bien  à plat  dans 
l’espace  intercostal. 

Lorsque  debout  auprès  du  malade,  on  examine  sa  poi- 
trine en  plongeant  le  regard  de  haut  en  bas,  sur  le  foyer 
des  bruits  et  des  battements  anormaux,  on  ne  constate 
rien,  absolument  rien,  et  si  l’on  se  bornait  à ce  mode 
d’examen,  on  resterait  privé,  sans  s’en  douter,  d’un  élé- 
ment fort  intéressant,  ou  plutôt  on  croirait  à tort  qu’il 
fait  défaut.  Mais  recourez  au  procédé  conseillé  par  Greene,  ■ 
agenouillez-  vous  à côté  du  lit,  de  manière  que  voire  ! 
rayon  visuel  soit  sensiblement  au  niveau  de  la  paroi  I 
thoracique  antérieure,  et  regardez  alors  attentivement  le  î 

i 

point  suspect,  vous  constaterez  aussitôt  une  double  pul-  > 
sation  qui  échappe  complètement  atout  autre  examen.  | 
Ces  pulsations  visibles  sont  semblables  et  isochrones  aux  j 
battements  perçus  par  la  main  ; la  seconde  est  très-brève,  ■ 
la  première  ne  représente  pas  un  simple  soulèvement,  ‘ 
c’est  un  soulèvement  avec  ondulation  légère.  Plus  limitées  i 
encore  que  les  battements,  ces  pulsations  ne  sont  appa- 
rentes que  dans  une  très-petite  étendue , on  pourrait 
couvrir  avec  une  pièce  de  cinquante  centimes  le  point 
dans  lequel  elles  se  montrent. 

En  résumé,  messieurs,  notre  malade  a pour  ainsi  dire 
deux  cœurs  battant  dans  sa  poitrine,  l’un  à gauche  avec 
son  étendue  et  ses  caractères  ordinaires  ; l’autre  à droite. 
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dans  le  deuxième  espace  intercoslal  à deux  travers  de 
doigt  du  bord  latéral  du  sternum,  présente  restreints  et 
j atténués  tous  les  phénomènes  du  premier  ; il  y a là  un 
I centre  de  pulsations  appréciables  par  la  vue,  un  centre 
i de  battements  sensibles  à la  main,  un  centre  de  claque- 
ments perceptibles  par  l’oreille.  Rien  de  particulier  du 
I reste,  ni  dans  les  vaisseaux  du  cou,  ni  dans  les  radiales. 

I En  présence  d’un  ensemble  de  symptômes  aussi  nets 
et  qui,  se  complétant  les  uns  par  les  autres,  convergent 
tous  dans  le  même  sens,  il  n’y  a vraiment  pas  lieu  à un 
diagnostic  différentiel , la  conclusion  s’impose  d’elle- 
même,  nous  avons  affaire  à une  lésion  artérielle,  à une 
dilatation  anévrysmale  siégeant  plus  ou  moins  profondé- 
. ment  dans  la  poitrine,  au  niveau  du  deuxième  espace  in- 
! tercostal  droit.  Les  pulsations  que  l’œil  constate,  le  thrill 
vibratoire' que  perçoit  la  main,  suffiraient  pour  le  dé- 
montrer, car  ces  phénomènes  ne  se  retrouvent  sur  aucun 
autre  point  du  système  artériel,  et  notre  malade  n’a  pas 
d’insuffisance  aortique  ; l’absence  de  cette  complication, 
fréquente  en  pareille  occurrence , facilite  grandement 
l’appréciation.  Mais  dans  des  cas  analogues  à celui  que 
nous  avons  sous  les  yeux,  les  signes  physiques  qui  nous 
ont  dicté  notre  jugement  sont  tenus  parfois  pour  insuffi- 
sants; le  médecin  incomplètement  éclairé  sur  leur  valeur 
hésite  et  n’ose  conclure;  il  sera  donc  utile  de  vous  mon- 
trer, à côté  du  diagnostic  direct  que  je  viens  de  formuler, 
la  marche  que  doit,  suivre  ici  le  diagnostic  indirect  ou  par 
exclusion: 

Les  phénomènes  locaux  que  nous  avons  analysés  étant 
bien  et  dûment  constatés,  trois  éventualités  seulement 
peuvent  être  invoquées  pour  en  rendre  compte  : c’est 
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une  tumeur  inlra-lhoracique  non  artérielle , qui , en  1 
raison  de  sa  situation,  rend  appréciables  les  battements  ■ 
ordinairement  cachés  de  l’une  des  grosses  artères  de  la 
poitrine,  — c’est  une  tumeur  intra- thoracique  non  arté-  j 
rielle,  mais  pulsatile  par  elle-même,  — c’est  une  lésion 
artérielle,  une  dilatation  anévrysmale.  ^ 

Remarquez  avant  tout,  messieurs,  que  chez  notre  ma-  | 
lade  et  dans  tous  les  cas  semblables  au  sien,  les  deux  I 
premières  hypothèses  ne  doivent  pas  même  être  soulevées. 
Elles  se  rapportent  en  effet  au  diagnostic  de  l’anévrysme 
thoracique  ancien,  et  volumineux  au  point  de  constituer 
une  tumeur  dans  la  poitrine;  alors  se  présente  la  question 
de  la  nature  de  la  tumeur,  et  les  deux  présomptions  pré- 
cédentes doivent  être  l’objet  d’un  sérieux  examen,  car  c’est 
dans  cette  dernière  étape  de  la  diagnose  que  sont  accu- 
mulées les  plus  grandes  difficultés.  Mais  chez  notre  jeune 
homme,  il  n’existe  pas  de  tumeur  intra-thoracique,  les  . 
phénomènes  physiques  sont  localisés  dans  le  très-petit  : 
espace  que  je  vous  ai  indiqué  ; sur  ce  point  précis  le  son  i 
est  mat,  mais  au-dessous,  et  au  dedans  de  ce  point,  la  | 
sonorité  est  normale  ; et  si,  en  dehors  et  au-dessus  de  ce  j 
foyer  vous  avez  de  la  matité,  c’est  celle  du  lohe  supérieur 
du  poumon,  car  elle  se  continue  sans  ligne  de  démarca- 
tion avec  la  matité  sous-claviculaire  et  avec  l’axillaire  ; 
dans  toute  cette  zone , l’auscultation  fait  entendre  des 
bruits  anormaux  respiratoires,  qui  tranchent  de  la  ma- 
nière la  plus  nette  avec  les  claquements  membraneux  du 
point  pulsatile. 

Mais,  abstraction  faite  même  de  ces  considérations  fon- 
damentales, les  symptômes,  tels  que  nous  les  percevons, 
sont  absolument  inconciliables,  soit  avec  l’idée  d’une  tu- 
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nieur  agissant  sur  une  grosse  artère,  soit  avec  l’iiypollièse 
d’une  tumeur  pulsatile  par  elle-même. 

Supposez  une  production  dure,  une  tumeur  située  en 
avant  de  l’aorte  et  soulevée  par  elle,  de  manière  faire 
saillir,  suivant  un  rhythme  isochrone  aux  battements 
artériels,  les  parties  molles  du  deuxième  espace  intercostal 
en  un  point  limité  ; vous  pourrez  bien  avoir  à l’oreille  les 
deux  claquements  aortiques  normaux  transmis  et  exa- 
gérés par  la  production  interposée  jouant  le  rôle  de  con- 
ducteur et  de  table  de  renforcement,  mais  c’est  là  toute  la 
ressemblance  ; vous  auriez  un  soulèvement  brusque  et 
direct,  sans  expansion , sans  ondulation  aucune,  et  la 
seconde  pulsation  manquerait  complètement  ; il  en  serait 
de  même  du  thrill  ou  frémissement  vibratoire  qui,  dans 
le  cas  supposé,  ferait  nécessairement  défaut. — Admettez- 
vous,  au  contraire,  une  tumeur  solide  située  plus  pro- 
fondément derrière  l’aorte  et  poussant  ce  vaisseau  d’ar- 
rière en  avant,  vous  pourrez  avoir  le  frémissement  vibra- 
toire, mais  vous  n’aurez  encore  qu’une  pulsation;  en 
outre,  il  y aurait  certainement  du  souffle  au  lieu  de  cla- 
quements membraneux  , par  suite  de  la  compression 
postéro-antérieure  de  l’artère  et  de  la  diminution  de  son 
calibre.  Enfin  dans  l’une  et  l’autre  de  ces  variétés,  en 
raison  des  rapports  anatomiques  des  parties , il  y aurait 
des  signes  de  compression,  soit  du  côté  de  la  veine  cave 
supérieure,  soit  du  côté  de  la  bronche  droite. 

Quant  aux  tumeurs  non  artérielles  pulsatiles  par  elles- 
mêmes  , ce  sont  les  cancers  vasculaires  ; ils  peuvent 
donner  lieu  à une  pulsation  expansive,  avec  retrait  pro- 
gressif, ils  peuvent  même,  dans  quelques  cas  rares,  dé- 
terminer du  frémissement  à la  main,  mais  jamais,  au 
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grand  jamais,  ils  ne  deviennent  le  siège  de  bruits  de  cia-  | 
quement;  ce  sont  invariablement  des  bruits  de  souffle  ' 
qui  y sont  produits.  | 

Tel'est  le  diagnostic  indirect  ou  par  exclusion  ; il  nous 

I 

conduit  au  même  résultat  que  le  diagnostic  direct,  et  l’un 
et  l’autre  peuvent  être  uniquement  déduits  des  phéno- 
mènes physiques  perçus  au  foyer  pulsatile  ; mais  il  n’en 
serait  pas  de  même,  songez-y  bien,  si  nous  avions  là  du 
souffle  au  lieu  de  claquements  ; ce  qui  fait  la  netteté  du  ; 
cas  actuel,  ce  qui  permet  de  le  juger  catégoriquement  et  i 
sails  réserves,  c'est  justement  l’absence  de  souffle;  il  y a | 
quelques  moments,  cette  proposition  vous  eût  paru  sans  ! 
nul  doute  fort  paradoxale,  mais  l’analyse  qui  précède  l’a, 
je  pense,  pleinement  justifiée  à vos  yeux  ; car  vous  avez 
pu  voir  que  ce  caractère  négatif  m’a  libéré  d’emblée  des  ' 
obligations  les  plus  difficiles  du  diagnostic  différentiel. 

Il  est  certain  que  notre  jeune  homme  est  atteint  d’une 
lésion  anévrysmale;  il  n’est  pas  moins  sûr  que  cette  lésion 
est  de  très-petit  volume,  car  vous  pouvez  la  mesurer  à 
l’étendue  du  foyer  dans  lequel  sont  perçus  les  bruits  et 
les  battements,  et  ce  foyer  n’a  pas  plus  d’un  centimètre 
carré.  Quant  à l’artère  intéressée,  il  n’y  a pas  de  doute 
possible  ; c’est  l’aorte  dans  le  point  où  elle  correspond  au 
deuxième  espace  intercostal  droit,  c’est-à-dire  après  son 
émergence  à droite  et  en  arriére  de  l’artère  pulmonaire 
et  avant  le  coude  initial  de  la  crosse  ; c’est  donc  l’aorte 
ascendante  proprement  dite  qui  est  le  siège  de  la  dilata- 
tion anévrysmale,  et  comme  il  y a déjà  des  pulsations 
visibles  à l’œil,  quoique  l’altération,  je  le  répète,  soit  très- 
peu  volumineuse , il  est  permis  de  préciser  davantage  et 
de  localiser  la  dilatation  sur  la  face  antérieure  du  cylindre 
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j aortique.  Le  point  tlilaté  se  laisse  distendre  d’arrière  en 
; avant,  et  comme  l’artère  est  en  ce  lieu  plus  superficielle 
I que  dans  tout  le  reste  de  son  parcours,  il  suffit  d’une 
I très-petite  projection  de  la  paroi  pour  produire  ces  bat- 
I tements  limités  appréciables  par  l’œil  et  par  la  main. 

Indépendamment  de  la  situation  du  foyer , une  autre 
; preuve  nous  montre  clairement  que  la  lésion  occupe 
l’aorte  ascendante  avant  l’origine  de  l’artère  brachio- 
céphalique droite;  cette  preuve ^ c’est  la  similitude  par- 
faite des  deux  pouls  radiaux  ; vous  pouvez  la  constater  a 
la  main  et  mieux  encore  dans  les  deux  tracés  sphygmo- 
I graphiques  que  voici. 


Trace  n°  15.  — Radiale  droite. 


Tracé  n®  16.  — Radiale  gauche. 


Remarquez  la  petite  pulsation  qui  interrompt  subite- 
ment la  ligne  descendante;  ce  phénomène,  qui  est  tout 
simplement  l’exagération  du  dicrotisme  normal,  est  dû 
précisément  à l’ampoule  aortique,  dont  la  réaction  brusque 
après  la  systole  du  cœur  provoque  une  seconde  ondu- 
lation de  la  colonne  sanguine. 

J’ai  signalé  à plusieurs  reprises  l’absence  totale  de 
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soufile  au  foyer  des  battements,  et  bien  loin  de  voir  là 
un  motif  d’hésitation,  j’ai  invoqué  ce  fait  à l’appui  de  j 
mon  diagnostic;  j’appelle  toute  votre  attention  sur  ce 
point  de  sémiologie.  Au  temps  de  Laennec  et  après  lui,  il  ! 
fut  admis  que  les  anévrysmes  de  l’aorte  ascendante  et  de  ! 
la  crosse  donnent  lieu  à des  battements  simples  et  à un 
souffle  simple  ou  double.  Or,  cette  proposition,  qui  fut  | 
classique,  ne  peut  plus  être  acceptée,  elle  renferme  deux 
erreurs  ; les  battements  sont  le  plus  souvent  doubles,  et  j 
au  lieu  de  souffle  on  entend  généralement  deux  bruits  de 
percussion,  deux  claquements  membraneux,  plus  ou  moins 
semblables  aux  tons  normaux  du  cœur.  L’absence  de  ' 
souffle  est  la  règle  au  début  de  la  lésion,  et  toutes  les  fois 
que  la  paroi  de  la  poche,  quel  que  soit  d’ailleurs  le  vo-  j 
lume  de  cette  dernière,  a conservé  son  élasticité  natu-  ; 
relie,  et  que  l’orifice  de  communication  avec  l’artère, 
largement  béant,  ne  présente  pas  de  rugosités  sur  son 
pourtour.  Ces  conditions  ne  sont  jamais  mieux  réalisées 
que  dans  l’anévrysme  dit  vrai,  formé  par  la  dilatation, 
sans  rupture,  de  toutes  les  tuniques  du  vaisseau  ; aussi 
lorsqu’une  dilatation  artérielle  n’offre  pas  d’autres  phéno- 
mènes que  les  deux  pulsations  et  les  deux  bruits  de  per- 
cussion, il  y a des  probabilités  grandes  en  faveur  d’une  ^ 
simple  ectasie  uniforme  sans  rupture.  Je  ne  doute  pas  que 
ce  ne  soit  une  lésion  de  ce  genre  qui  existe  chez  notre 
malade,  car  chez  lui  l’ahsence  de  souffle  tire  de  l’existence  | 
du  frémissement  vibratoire  une  signification  plus  positive  ; 
encore.  Toutefois  ce  caractère  négatif  n’est  pas  exclusive- 
ment propre  à l’anévrysme  aortique  vrai;  l’anévrysme 
commun  ou  mixte  externe  peut  le  présenter  également, 
mais  en  pareil  cas  l’absence  de  souffle  est  ordinairement 
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temporaire  ; lorsque  la  tumeur  fait  des  progrès,  on  con- 
state à un  moment  donné  que  les  tons  ou  claquements 
disparaissent  pour  faire  place  à du  souffle.  La  dilatation 
vraie,  au  contraire,  peut  tuer  par  les  accidents  de  com- 
; pression  propres  aux  tumeurs  aortiques,  sans  produire 
I aucun  autre  bruit  que  le  double  claquement  caracté- 
j rislique.  Un  des  exemples  les  plus  remarquables  en  ce 
I genre  est  celui  qui  a été  rapporté  par  Watson  ; il  con- 
I cerne  un  homme  adulte  qui  présentait  au  côté  droit  du 
I sternum,  mais  dans  une  étendue  bien  plus  grande  que 

I * 

notre  malade,  des  battements  et  des  bruits  doubles,  sans 
i trace  de  souffle;  Watson  avait  diagnostiqué  d’après  cela 
un  anévrysme  de  l’aorte  ascendante,  tandis  qu’un  chirur- 
i gien  de  Paris,  Sanson,  de  passage  à Londres,  niait  Fexis- 
s tence  de  cette  lésion  en  invoquant  l’absence  de  souffle. 
Plus  tard  le  patient  succomba,  après  avoir  présenté  jus- 
qu’au dernier  moment  les  deux  claquements  sans  souffle  ; 
l’autopsie  montra  une  dilatation  considérable  de  l’aorte 
ascendante,  depuis  sa  sortie  du  péricarde  jusqu’à  l’ori- 
gine du  tronc  brachio-céphalique  exclusivement  (1). 

Ces  données,  qui  modifient  profondément  la  symptoma- 
tologie et  le  diagnostic  des  anévrysmes  aortiques,  doivent 
prendre  la  place  des  propositions  erronées  qui  avaient 
cours  au  temps  de  Laennec;  dès  183Zi,  Stokes  signalait 
le  claquement  sans  souffle,  comme  pouvant  être  le  seul 
signe  stéthoscopique  de  l’anévrysme  de  l’aorte  ; en  1836, 
Greene  apportait  des  observations  confirmatives  de  ces 
vues  nouvelles,  et  Gendrin  en  18Zi3,  soumettant  la  ques- 
tion à une  étude  approfondie,  montrait  que  dans  l’ané- 

(1)  Watson,  Lectures  on  lhe  Principles  and  Practice  of  Pliysic.  London, 
1843. 
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vrysnic  de  Taorte  ascendante  et  de  la  crosse,  le  clacjuc- 
menl  est  la  règle,  et  le  souflle  l’exception  ; il  insistait  en 
outre  plus  cpi’on  ne  l’avait  üiit  jusqu’alors  sur  la  double 
pulsation  de  l’artère  malade,  et  quatre  ans  après,  Bel- 
lingham  se  prononçait  dans  le  même  sens,  en  même 
temps  qu’il  cherchait  à donner  une  théorie  satisfaisante 
du  second  claquement  de  l’anévrysme  (1).  C’est  là  un 
point  qui  est  encore  aujourd’hui  litigieux.  Le  premier  ton 
ne  soulève  pas  de  difficultés;  il  est  dû  évidemment  à la 
distension  brusque  de  l’ampoule  anévrysmale  par  l’ondée 
sanguine,  qui  y entre  après  la  systole  cardiaque  ; ce  pre- 
mier bruit  est  donc  nécessairement  intermédiaire  à cette 
systole  et  à la  pulsation  radiale.  Quant  au  second  claque- 
ment qui  précède  d’un  intervalle  infiniment  petit  le  cla- 
quement des  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte,  deux  Ihéories 
principales  sont  en  présence,  celle  de  Bellingham  et  celle 
de  Lyons  (2).  D’après  Bellingham,  le  second  claquement, 
toujours  plus  faible  que  le  premier,  résulte  de  la  régur- 
gitation dans  le  sac,  au  moment  de  la  diastole  du  cœur, 
d’une  certaine  quantité  de  sang  provenant  des  grosses 
artères  qui  nüissent  de  la  crosse  de  l’aorte;  sous  l’in- 
fluence de  ce  reflux,  la  paroi  de  la  poche  est  de  nouveau 
distendue,  de  là  le  second  bruit  et  la  seconde  pulsation. 

(1)  Stokes,  On  the  Diagnosis  of  Aneurism  {Dublin  med.  Journal, 
183A). — The  Diseuses  oflhe  Heart  and  the  Aorta.  Dublin,  1854i 

Greene,  Researches  on  the  Symptoms  and  Diagnosis  of  Aneurismal  and 
other  Tumours  in  the  Cavity  of  the  Thorax  ( Dublin  Journal  of  med. 
science,  X). 

Gendriii,  Sur  le  diagnostic  des  anévrysmes  des  grosses  artères  {Revue 
médicale,  18â3). 

Bellingham,  Dublin  med.  Press,  141X,  1848. 

(2)  Lyons,  On  the  Motions  and  Sounds  of  Aneurism  {Dublin  quarlerly 
Journal  of  Med.  Science,  IX,  1850). 


battements  et  bruits  de  percussion.  2!li 

C’est  parce  que  ces  conditions  de  reflux  n’existent  pas 
dans  l’aorte  abdominale,  que  l’anévrysme  de  cette  artère 
ne  présente  qu’un  seul  claquement. 

Dans  la  théorie  de  Lyons,  qui  ne  diffère  pas  sensible- 
ment de  ^interprétation  plus  ancienne  de  Gendrin,  le  se- 
cond claquement  est  rapporté  à la  réaction  subite  et 
active  de  la  poche,  après  sa  distension  par  l’ondée  car- 
diaque; on  peut  comprendre  ainsi  comment  ce  bruit  se 
montre  dans  l’anévrysme  faux,  aussi  bien  que  dans  le 
vrai,  pourvu  que  la  paroi  ait  conservé  sa  rétractilité  ; on 
voit  en  outre  par  là  que  le  second  battement  sera  d’au- 
tant plus  marqué  que  la  poche  se  rapprochera  plus  de  la 
forme  sphérique;  si  le  diverticulum  est  très- allongé, 
comme  cela  a lieu  parfois  dans  l’ectasie  simple,  le  second 
battement  pourra  manquer  quoique  le  second  claque- 
ment se  fasse  entendre. 

Il  n’est  peut-être  pas  bien  urgent  d’adopter  sur  ce  sujet 
une  théorie  exclusive,  mais  s’il  faut  choisir  entre  les  deux 
précédentes,' je  me  rangerais  plus  volontiers  du  côté  de 
Lyons  ; en  admettant  avec  Bellingham  qu’il  se  fasse  une 
régurgitation  dans  le  sac,  par  les  sous-clavières  et  les 
carotides  après  la  systole  du  cœur,  il  faudrait  prouver 
que  ce  reflux  peut  donner  lieu  à un  claquement  et  à une 
pulsation,  et  comme  nous  ne  voyons  rien  de  semblable 
dans  le  reflux  bien  autrement  prononcé  de  l’insuflisance 
aortique,  comme  d’autre  part  l’existence  d’un  second 
claquement  et  d’une  seconde  pulsation  dans  l’ané- 
vrysme est  positivement  subordonnée  à l’état  de  la  paroi 
de  la  poche,  je  pense  que  c’est  la  réaction  active  de 
cette  dernière  qui  est  la  cause  principale  des  phéno- 
mènes. 


JACCOUD. 
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Laissons  de  côté  ces  discussions  de  pure  théorie,  et 
envisageons  encore  une  fois  le  fait  pratique  : oubliez  la 
relation  anciennement  établie  entre  l’anévrysme  de. 
l’aorte  et  le  bruit  de  souffle,  oubliez  aussi  la  proposition  ' 
erronée  touchant  les  battements  simples,  mais  en  revanche 
retenez  ceci  : lorsque,  le  cœur  étant  en  place,  il  existe 
dans  la  poitrine,  sur  le  trajet  de  l’aorte,  un  second  foyer  | 
de  battements  et  de  claquements  doubles,  à rhythme  ré- 
gulier, il  y a lieu  d’admettre  l’existence  d’une  dilatation 
anévrysmale  de  l’artère  ; ces  phénomènes  réunis  en  sont  ! 
le  signe  certain,  et  l’étendue  de  la  lésion  est  propor- 
tionnelle à l’étendue  même  du  foyer  pulsatile.  Si  les  bat- 
tements sont  simples  et  non  expansifs,  s’il  y a du  souffle 
au  lieu  de  claquements,  le  jugement  est  beaucoup  plus 
difficile,  car  il  faut  alors  compter  avec  toutes  les  causes 
d’erreur  résultant  des  pulsations  transmises  et  des  com- 
pressions vasculaires.  A ce  point  de  vue,  le  cas  que  nous 
avons  étudié  est  un  type  des  plus  nets  en  raison  de  sa 
simplicité,  puisque  la  lésion  artérielle  se  révèle  claire- 
ment à nous  par  la  totalité  de  ses  signes  physiques,  bien 
qu’en  raison  de  son  peu  d’étendue  elle  n’ait  déterminé 
jusqu’ici  aucun  symptôme  subjectif. 

La  connaissance  de  la  lésion  aortique  dont  notre  jeune  i| 
malade  est  atteint  augmente  nos  hésitations  au  sujet  de  j 
l’altération  pulmonaire  que  nous  constatons  chez  lui.  Je 
ne  puis  me  résoudre,  je  le  confesse,  à admettre  l’existence 
d’une  solidification  tuberculeuse  de  la  totalité  du  lobe 
supérieur  du  poumon  droit,  chez  un  individu  dont  le  ! 
reste  de  l’appareil  respiratoire  est  parfaitement  intact, 
qui  ne  présente  aucun  trouble  dans  sa  santé  ; je  recule 
devant  cette  conclusion  qui  me  semble  antimédicale,  et  je  | 
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, suis  plus  enclin  à rapporter  l’induration  pulmonaire  à 
des  noyaux  hémorrhagiques,  dont  la  formation  a pu  être 
favorisée,  soit  par  la  lésion  de  l’aorte,  soit  par  les  efforls 
quotidiens  que  ce  garçon  est  obligé  de  faire.  Je  n’ignore 
pas  les  objections  que  soulève  cette  manière  de  voir;  nous 
savons,  et  j’ai  insisté  sur  ce  point,  que  la  dilatation  aor- 
tique est  très-peu  considérable,  et  il  est  difficile  de  conce- 
voir qu’elle  ait  pu  amener  une  hémorrhagie  pulmonaire, 
alors  qu’elle  n’a  produit  encore  aucun  autre  accident; 
d’un  autre  côté,  l’imperméabilité,  la  solidification  du  lobe 
du  poumon,  étant  totales,  il  faut  admettre  une  confluence 
complète  des  noyaux  hémorrhagiques,  et  cette  circon- 
^ stance  est  encore  contradictoire  avec  l’intégrité  de  l’état 
, général  ; néanmoins,  en  l’absence  de  tout  signe  rationnel 
de  tubercules  (la  voix  même  n’est  pas  modifiée),  en  l’ab- 
sence de  tout  antécédent  héréditaire,  en  l’absence  de 
toutes  les  conditions  hygiéniques  qui  favorisent  le  déve- 
: loppement  de  la  tuberculisation,  en  raison  enfin  de  l’éten- 
due et  de  la  localisation  particulières  de  la  lésion,  l’autre 
! hypothèse  me  paraît  plus  vraisemblable,  et  je  crois  devoir 
: m’y  arrêter,  en  attribuant  l’influence  pathogénique  la 
î plus  considérable,  non  pas  à l’altération  de  l’aorte,  mais 
au  genre  de  travail  de  l’individu. 

Je  suis  en  mesure,  messieurs,  de  compléter  aujour- 
( d’hui,  après  six  semaines  d’intervalle,  l’exposé  de  ce  fait. 
' Voici  ce  qui  est  arrivé.  Dix  jours  environ  après  la  con- 
! férence  dont  il  avait  été  le  sujet,  ce  jeune  homme  se  sen- 
t tant  parfaitement  bien  a exigé  sa  sortie  ; je  n’ai  pu  la 
I refuser,  et  il  a repris  son  travail.  Trois  semaines  plus 
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lard  il  est  revenu,  nous  priant  de  lui  redonner  un  lit  dans  , 
le  service,  ce  que  nous  avons  fait.  11  était  pour  cette  fois 
positivement  malade;  il  n’avait  pas  eu  de  nouvelle  hé- 
moptysie, mais  dès  les  premiers  (jours,  il  avait  dû  rac-  ' 
courcir  ses  journées  de  travail,  il  éprouvait  au  moindre 
effort  une  fatigue  jusqu’alors  inconnue,  et  une  oppression 
pénible;  puis  il  avait  été  pris  d’accès  de  palpitations  qui 
l’avaient  mis  dans  l’impossibilité  de  travailler,  et  voyant 
que  ces  accidents  persistaient  malgré  le  repos  à domicile, 
il  s’était  décidé  à rentrer  à l’hôpital. 

L’examen  réitéré  que  nous  avons  pratiqué  nous  a montré 
que  tous  les  phénomènes,  précédemment  constatés  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  droit,  avaient  persisté  en  i 
s’accentuant  même  un  peu  plus  ; ainsi  les  pulsations 
étaient  visibles'dans  une  étendue  plus  grande,  et  il  n’était 
plus  besoin  pour  les  constater  de  recourir  au  procédé  de  : 
Greene,  elles  apparaissaient  au  premier  coup  d’œil  ; les 
battements  étaient  un  peu  plus  énergiques  sous  la  main, 
et  le  frémissement  intermittent  avait  positivement  gagné 
en  force;  les  deux,  claquements  étaient  les  mêmes  que  par  • 
le  passé.  En  outre,  un  symptôme  nouveau  s’était  produit: 
c’était  une  douleur  vive  dans  le  point  précis  où  se  mon-  - 
traient  les  pulsations;  celte  douleur,  qui  n’existait  en  au- 
cune autre  région  de  la  poitrine,  était  spontanée,  mais  ; 
elle  augmentait  notablement  par  la  pression.  L’état  du  ’ 
poumon  s’était  grandement  modifié  quant  aux  phéno- 
mènes d’auscultation;  le  lobe  supérieur  pouvait  à cet  ; 
égard  être  divisé  en  deux  zones,  l’une  périphérique,  : 
l’autre  centrale.  A la  périphérie  on  entendait  en  avant, 
sur  le  côté  et  en  arrière,  de  gros  râles  muqueux;  an 
centre,  les  râles  manquaient  tout  à fait,  comme  aupara- 
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J vant;  mais  le  souffle  gagnant  en  puissance  et  en  volume 
avait  pris  manifestement  le  caractère  caverneux,  et  la 
bronchophonie  était  devenue  de  la  voix  caverneuse.  Cette 
i modification  des  signes  stéthoscopiques  était  des  plus 
i nettes,  elle  frappa  toutes  les  personnes  qui  avaient  exa- 
I miné  le  malade  lors  de  son  premier  séjour  à l’hôpital. 

I D’après  les  données  classiques  de  sémiologie,  il  était  clair 
I que  le  lobe  induré,  naguère  compacte  et  solide,  était  en 
j voie  de  ramollissement,  et  qu’au  centre  une  cavité  s’était 
j formée  par  l’élimination  du  produit  qui  avait  obstrué  les 
j alvéoles  pulmonaires.  Mais  tout  cela  n’éclairait  pas  davan- 
tage la  question  de  la  nature  de  ce  produit,  car  il  y a des 
cavernes  d’origine  hémorrhagique,  de  même  qu’il  y en  a 
de  tuberculeuses  ; et  comme  tout  signe  de  cachexie  faisait 
‘ défaut,  comme  le  malade  ne  se  plaignait  que  de  son  ôp- 
! pression,  de  ses  palpitations  et  de  sa  douleur  thoracique, 
i nous  n’étions  pas  plus  avancés  que  le  premier  jour,  les 
I mêmes  arguments  contradictoires  surgissaient  avec  toute 
' leur  puissance. 

Douze  à quinze  jours  après  sa  rentrée  dans^le  service, 
ce  jeune  homme  fut  emporté  en  quinze  heures  par  une 
attaque  de  choléra.  Les  pièces  anatomiques  que  je  mets 
sous  vos  yeux  vous  permettent  de  suivre  pas  à pas  ma 
description. 

Le  cœur  est  intact,  ainsi  que  l’aorte  dans  son  trajet 
intrapèricardiaque.  Mais  à son  émergence,  ce  vaisseau 
présente  en  avant,  dans  un  point  qui  correspond  au 
deuxième  espace  intercostal  droit,  un  petit  soulèvement 
ampullaire,  dû  à la  projection  de  sa  paroi  antérieure.  Ce 
soulèvement,  d’ailleurs  régulier,  a pour  effet  d’agrandir  à 
ce  niveau  le  cylindre  artériel  ; en  deçà  et  au  delà  de  l’am- 
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poule,  vous  pouvez  le  voir  un  peu  plus  étroit,  la  diffé- 
rence est  au  moins  d’un  centimètre  et  demi.  Cette  dilata- 
tion est  parfaitement  limitée  ; vous  voyez  clairement  que 
l’artère  n’est  pas  élargie  dans  tout  son  pourtour,  la  paroi 
antérieure  seule  s’est  laissée  distendre  sur  un  point  ; en 
se  portant  en  avant,  elle  a formé  l’ampoule  à contour  I 
arrondi,  qui  se  détache  par  sa  légère  saillie  du  cylindre  | 
aortique  ascendant,  il  s’agit  en  un  mot  d’une  dilatation  ! 
partielle.  L’aorte  étant  maintenant  ouverte  par  sa  paroi  ' 
postérieure  et  dépouillée  d’un  gros  caillot  fibrineux  qui , 
commençant  au  ventricule  gauche,  se  termine  dans  le 
fond  de  l’ampoule  auquel  il  n’adhère  que  médiocrement, 
il  est  facile  de  constater  que  cette  dilatation  appartient 
au  genre  de  l’anévrysme  vrai , c’est-à-dire  qu’elle  est 
foÉmée  par  toutes  les  tuniques  artérielles;  non-seulement 
il  n’y  a pas  de  rupture  dans  les  couches  internes,  mais 
elles  ne  sont  pas  rugueuses,  elles  ne  présentent  ni  athé- 
rome,  ni  dépôt  d’aucun  genre,  l’âge  du  malade  permet- 
tait de  le  prévoir.  En  revanche,  au  niveau  de  la  dilata- 
tion , la  paroi  artérielle  est  certainement  plus  mince  ; 
vous  pouvez  l’apprécier  en  faisant  passer  entre  vos  doigts 
la  paroi  vasculaire,  soit  dans  le  sens  de  la  longueur,  soit 
en  largeur;  au  moment  où  vous  arriverez  à l’ampoule, 
vous  sentirez  facilement  que  la  lame  membraneuse  inter- 
posée diminue  subitement  d’épaisseur.  Vous  pouvez 
acquérir  la  même  notion  d’une  manière  non  moins  nette 
en  plaçant  l’aorte  entre  votre  œil  et  la  lumière  ; la  trans- 
parence est  plus  grande  à n’en  pas  douter  au  niveau  du 
point  dilaté.  Nous  avons  donc  là,  ainsi  que  les  symptômes 
l’avaient  fait  reconnaître , un  anévrysme  aortique  à son 
début.  La  petitesse  de  l’ampoule  vous  rend  compte  du 
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peu  d’étendue  du  foyer  pulsatile  observé  pendant  la  vie, 
et  de  l’absence  de  tout  phénomène  de  compression  ; en 
même  temps,  l’intégrité  de  la  paroi  artérielle  et  la  forme 
i presque  sphérique  du  diverticulum  expliquent  très-bien 
la  production  d’une  double  pulsation  et  d’un  double  bruit 
! de  percussion.  Quant  à la  cause  de  cette  modification  du 
i cylindre  aortique,  je  ne  puis  la  saisir  ; un  détail  me  frappe 
I cependant,  je  veux  vous  le  signaler.  A l’entour  du  point 
I malade,  vous  pouvez  constater  une  injection  très-riche 
I des  couches  externes  de  l’artère  ; les  capillaires  sont  di- 
I latés  et  gorgés  de  sang,  et  cette  condition  est  d’autant  plus 
f frappante  qu’elle  n’existe  qu’en  ce  point-là.  Cette  conges- 
tion n’est  pas  modifiée  par  le  lavage,  non  plus  que  par  la 
pression,  et  je  ne  serais  pas  éloigné  d’y  voir  la  trace  d’une 
aortite  externe  limitée,  qui,  modifiant  sur  un  point  les 
propriétés  physiques  du  tissu,  en  a diminué  la  résistance 
normale  ; cédant  alors  à la  pression  du  sang,  la  paroi  du 
i vaisseau  a été  mécaniquement  dilatée.  Peu  importe , au 
I surplus,  l’explication  que  vous  en  voudrez  donner,  le  fait 
! est  là , et  le  contrôle  anatomique  doit  vous  démontrer 
toute  la  valeur  sémiologique  des  phénomènes  que  nous 
avons  observés  et  étudiés  ensemble. 

* 

J’arrive  au  poumon.  Ici  l’autopsie  me  donne  parfaite- 
ment tort.  Vous  voyez  le  lobe  supérieur  du  poumon  droit, 
il  a le  poids  de  la  pierre,  il  résiste  comme  un  bloc  de 
substance  compacte  et  dure,  mais  d’hémorrhagie  point  ; 
c’est  une  infiltration  tuberculeuse  au  maximum  de  con- 
fluence qui  a ainsi  transformé  cette  partie  de  l’organe. 
Du  reste  l’autre  poumon  est  parfaitement  sain,  ainsi  que 
tous  les  autres  organes,  la  santé  générale  de  cet  indi- 
vidu, je  vous  fai  dit  à satiété,  a toujours  été  bonne,  et, 
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dans  de  telles  conditions,  je  regrette  mon  erreur,  mais 
en  vérité  j’ai  peine  à l’appeler  une  faute. 

Une  autre  surprise  nous  était  réservée,  et  sur  ce  point 
j’appelle  toute  votre  attention;  il  s’agit  d’un  fait  capital 
de  sémiologie.  A la  périphérie  du  lobe  pulmonaire  tuber- 
culeux se  montrent  quelques  points  en  voie  de  ramollis- 
sement, et  cela  explique  d’une  manière  satisfaisante  les 
râles  muqueux  perçus  pendant  le  second  séjour  du  malade 
dans  nos  salles  ; mais  à l’intérieur  de  cette  masse,  là  où 
nous  pensions  trouver  une  excavation,  il  n’en  existe  pas 
trace  ; au  contraire,  c’est  dans  les  parties  centrales  que  le 
tissu  présente  sa  dureté  et  sa  compacité  les  plus  grandes  ; 
quant  aux  bronches,  elles  ne  sont  point  dilatées.  Ainsi, 
j’ai  entendu,  chacun  de  vous  a pu  entendre  comme  moi 
pendant  plus  de  dix  jours,  du  souffle  caverneux  et  de  la 
voix  caverneuse  dans  la  région  sous-claviculaire  ; et  main- 
tenant que  nous  avons  le  lobe  du  poumon  sous  les  yeux, 
dans  nos  mains,  nous  le  regardons  de  tous  côtés,  nous  le 
retournons  en  tous  sens,  et  nous  le  trouvons  compacte  et 
solide  ; de  caverne,  pas  vestige.  Nous  serions-nous  mépris 
dans  l’appréciation  des  signes  stéthoscopiques?  Quant  à cela 
je  le  nie  formellement,  quiconque  a ausculté  le  malade 
le  niera  comme  moi.  Le  souffle  était  du  caverneux  type, 
le  retentissement  de  la  voix  avait  positivement  le  même 
timbre;  nous  pouvions  d’autant  moins  nous  tromper 
dans  ce  cas,  que  nous  avions  parfaitement  constaté  au 
début  le  souffle  tubaire  et  la  bronchophonie  simples.  Or, 
les  symptômes  étant  certains  , l’absence  de  caverne 
n’étant  pas  moins  positive,  la  seule  conclusion  à tirer  de 
ce  fait  est  celle-ci  : on  peut  entendre  du  souffle  et  du 
retentissement  vocal  à timbre  caverneux,  en  l’absence  de 
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toute  cavité  ; le  gargouillement  vrai  est  donc  le  signe  le 
moins  trompeur  des  excavations  pulmonaires.  Ce  n’est 
pas  la  première  fois,  au  surplus,  que  cette  discordance 
choquante  est  observée  entre  les  phénomènes  d’auscul- 
tation et  les  lésions  ; je  ne  crois  pas  qu’elle  ait  été  vue 
déjà  dans  l’induration  tuberculeuse;  mais,  dans  la  pneu- 
monie, on  a constaté  dans  plusieurs  cas  la  voix  et  le 
souille  caverneux,  alors  que  l’autopsie  montrait  un  peu 
plus  tard  une  simple  induration  phlegmasique,  sans  au- 
cune cavité  ; c’est  encore  la  même  contradiction  dans 
certaines  pleurésies  dont  l’épanchement  refoule  et  com- 
prime le  poumon  de  bas  en  haut,  de  manière  à en  con- 
denser le  tissu,  et  à le  tasser  pour  ainsi  dire  vers  la  partie 
supérieure  de  la  poitrine.  Déjà  dans  une  de  mes  notes  à 
la  traduction  de  la  Clinique  de  Graves,  j’ai  signalé  ces 
phénomènes  que  je  vous  propose  d’appeler  pseudo-cavi- 
taires, et  j’ai  rappelé  les  principales  observations  qui  en 
démontrent  l’existence  dans  la  pneumonie  et  dans  la 
pleurésie. 

Notre  fait  n’est  donc  point  isolé,  mais  il  nous  révèle 
une  cause  d’erreur  de  plus  dans  le  diagnostic  des  ca- 
vernes pulmonaires  ; ce  n’est  pas  seulement  la  pneumonie, 
ce  n’est  pas  seulement  la  pleurésie,  qui  par  exception,  peut 
produire  des  phénomènes  stéthoscopiques  cavitaires  en 
l’absence  d’excavation , c’est  aussi  l’induration  tuber- 
culeuse massive  de  tout  un  lobe.  Le  rapprochement 
de  ces  diverses  catégories  de  faits  exceptionnels  montre 
qu’ils  n’ont  en  commun  qu’un  seul  point,  savoir  l’indu- 
ration  ou  la  condensation  pulmonaire,  c’est  donc  cette 
condition  physique  qui  est  la  cause  des  signes  trompeurs 
observés  alors.  Mais  que  faut-il  de  particulier  pour  que 
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rinduration  et  la  condensation  du  poumon,  qui  se  tra- 
duisent d’ordinaire  par  du  souffle  bronchique  et  de  la 
bronchophonie  simple,  produisent  de  la  voix  et  du  souffle 
caverneux?  Cette  question  a été  à peine  soulevée.  Le  fait 
que  nous  venons  d’observer  tendrait  à montrer  qu’il  faut 
pour  cela  que  l’induration  occupe  un  lobe  entier,  et  que 
la  solidification  en  soit  complète,  de  sorte  que  des  bron- 
ches d’un  calibre  encore  volumineux  soient  béantes  dans 
la  masse  condensée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  vous  voyez  que  le  diagnostic  des  ca- 
vernes pulmonaires  est  loin  d’offrir  aujourd’hui  la  cer- 
titude mathématique  que  la  découverte  de  Laennec  lui 
avait  d’abord  assignée,  puisque,  des  trois  phénomènes  sur 
lesquels  il  était  basé , deux  ont  perdu  le  caractère  patho- 
gnomonique. Ce  n’est  pas  là  un  des  enseignements  les 
moins  utiles  du  fait  clinique  qui  s’est  passé  sous  nos 
yeux. 


NEUVIEME  LEÇON 


DE  liA  PÉRICARDITE. 


Histoire  d’un  malade  atteint  de  rhumatisme  subaigu  et  d’endo-péricardite. 

— De  la  médication  alcaline  dans  le  rhumatisme. 

Mode  de  début  et  symptômes  de  la  péricardite.  — ■ Péricardite  sèche.  — 
Des  signes  tactiles  et  des  signes  stéthoscopiques.  — Du  frottement  péri- 
cardiaque,  ses  c<aractères.  — Distinction  des  frottements  et  des  souffles. 

— Des  diverses  variétés  du  bruit  de  galop. — Leur  valeur  sémiologique. 

— Frottement  péricardiaque  chez  les  cholériques. 

Péricardite  avec  épanchement.  — Résultats  de  la  percussion.  — Causes 
d’erreur.  Il  n’y  a pas  de  rapport  constant  entre  l’étendue  de  la  matilé  et 
la  quantité  du  liquide.  — Autres  symptômes  de  l’épanchement.  — Ca- 
ractères graphiques  du  pouls. 

Forme  paralytique.  — Ses  causes,  ses  symptômes,  son  traitement. 

De  l’adhérence  du  péricarde  au  cœur,  ou  symphyse  cardiaque. 


Messieurs, 

Le  jeune  homme  de  vingt-huit  ans  qui  occupe  le  n°  13 
de  la  salle  Saint- Charles  est. un  garçon  vigoureux,  qui 
nous  est  arrivé  il  y a quelques  jours  déjà,  se  plaignant  de 
douleurs  articulaires.  Les  premières  atteintes  de  ce  mal 
remontaient  à trois  semaines  environ , mais  ce  n’est  que 
dans  le  cours  de  la  troisième  que  les  douleurs  sont  deve- 
nues assez  fortes  pour  rendre  le  travail  manuel  et  la 
marche  impossibles.  Quand  nous  avons  vu  ce  malade,  les 
grandes  articulations  des  membres  étaient  prises,  mais 
très-modérément,  il  faut  le  dire;  la  pression  était  pénible 
sur  les  genoux,  les  épaules  et  les  coudes,  mais  les  join- 
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tures  n’étaient  pas  tuméfiées  et  les  douleurs  spontanées 
étaient  très-tolérables;  les  articulations  vertébrales  étaient 
bien  plus  alîectées,  et  c’est  là  une  localisation  assez  rare 
de  la  maladie  rhumatismale.  Ces  douleurs  spinales,  alors 
même  qu’elles  sont  médiocres,  ajoutent  beaucoup  au 
malaise  des  patients,  en  raison  de  la  presque  immobilité  à 
laquelle  elles  les  condamnent.  Du  reste,  ce  garçon  n’avait 
pas  de  fièvre,  ni  le  matin,  ni  le  soir,  et  sauf  un  peu  de 
diminution  de  l’appétit,  il  ne  présentait  aucune  altération 
notable  de  sa  santé;  le  cœur,  examiné  avec  soin,  était 
trouvé  parfaitement  intact.  Nous  avions  donc  affaire  à un 
rhumatisme  articulaire  subaigu  des  plus  légers , déve- 
loppé chez  un  individu  qui  n’avait  jamais  éprouvé  de 
douleurs  de  ce  genre,  et  n’avait  été  soumis  à aucune  in- 
fluence héréditaire.  J’ai  institué  dans  ce  cas  le  traitement 
par  les  alcalins  à haute  dose  ; le  premier  jour,  le  malade 
a pris  20  grammes  de  bicarbonate  de  soude  dans  un  litre 
de  tisane  de  chiendent  ; à partir  du  troisième,  la  quantité 
de  sel  a été  portée  à 25  grammes,  dose  qui  n’a  pas  été 
dépassée. 

Cette  médication  a certainement  été  utile,  surtout  au 
point  de  vue  des  accidents  cardiaques  dont  je  vous  par- 
lerai bientôt  ; mais  cependant  j’ai  pu  constater,  dans  ce 
cas  encore,  un  fait  que  j’ai  déjà  plusieurs  fois  observé,  à 
savoir  que  ce  traitement  réussit  beaucoup  mieux  dans  les 
formes  pyrétiques  du  rhumatisme  ; on  obtient  prompte- 
ment alors  une  détente  dans  le  mouvement  fébrile  et 
une  sédation  salutaire  des  phénomènes  douloureux  ; de 
sorte  que,  quoique  la  durée  totale  de  la  maladie  ne  soit 
que  peu  ou  point  diminuée,  ce  traitement  n’en  est  pas 
moins  d’une  réelle  utilité,  puisqu’il  remplit  sans  incon- 
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vénient  aucun  rinclicalion  la  plus  pressante,  qui  est  de 
calmer  les  souffrances  parfois  horribles  des  malades.  Eh 
bien,  ces  effets  de  la  médication  alcaline,  sur  lesquels  j’ai 
: appelé  l’attention  il  y a quatre  ans  (1),  et  que  j’ai  souvent 
observés  depuis  lors,  sont  beaucoup  moins  marqués  dans 
I le  rhumatisme  subaigu,  ou  plus  exactement  dans  le  rhu- 
j matisme  apyrétique. 

I L’apaisement  des  douleurs  est  moins  rapide , parfois 
I même  on  ne  peut  l’obtenir  qu’après  un  délai  qui  ne 
I permet  plus  d’admettre  une  influence  thérapeutique; 

I alors  aussi  les  malades  supportent  moins  bien,  à ce  qu’il 
I m’a  paru,  ces  doses  considérables  de  sels  alcalins  : il  y a 
du  dégoût,  des  nausées,  et  l’on  ne  parvient  que  très-diffi- 
cilement à faire  accepter  pendant  sept  ou  huit  jours  la 
I solution  alcaline,  tandis  qu’elle  est  très-bien  prise  et  très- 
bien  tolérée  par  les  rhumatisants  fébricitants.  Gardez- 
i vous  d’inférer  de  mes  paroles,  messieurs,  que  ce  traite- 
: ment  est  alors  inutile;  quel  que  soit  son  effet  sédatif  sur 
la  fièvre  et  les  douleurs,  il  prévient  dans  une  certaine 
I mesure  les  déterminations  cardiaques,  c’est  du  moins  ce 
qui  résulte  des  tableaux  statistiques  de  Garrod  et  de 
Dickinson;  j’ajoute  que  sous  l’influence  de  cette  médica- 
tion instituée  dès  le  début,  les  accidents  du  côté  du  cœur 
m’ont  toujours  paru  considérablement  atténués.  Les  pro- 
priétés antiplastiques  des  alcalins  rendent  bien  compte 
de  celte  action  spéciale. 

Notre  rhumatisant  était  depuis  quatre  jours  dans  le 
service,  et  son  état  allait  s’améliorant,  lorsque,  le  cin- 
quième jour  au  matin,  nous  lui  avons  pour  la  première 

(1)  Jaccoud,  Trailement  du  rhumalisme  articulaire  aigu  par  les  alca- 
lins à haute  dose  {Gazette  hebdomadaire)  1862). 
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fois  trouvé  de  la  fièvre;  les  douleurs  cependant  n’étaient  i 
pas  devenues  plus  intenses,  aucune  articulation  ne  s’était  ' 
prise  depuis  la  veille;  cette  fièvre  soudainement  allumée  î 
dénotait  donc  à coup  sûr  quelque  complication  viscé- 
rale. Dirigeant  mes  recherches  d’après  la  fréquence 
relative  des  déterminations  rhumatismales , j’ai  aussitôt  ; 
examiné  le  cœur  ; le  volume  de  l’organe  n’était  pas  accru,  1 
les  battements  étaient  fréquents  et  forts,  sans  irrégularité,  j 
la  pointe  se  détachait  nettement  du  doigt  explorateur;  le  i 
second  ton  normal  était  perceptible  avec  tous  ses  carac-  ! 
tères  physiologiques,  mais  le  premier  était  comme  voilé 
par  un  souffle  systolique,  sans  rudesse  ; le  bruit  anormal 
était  également  bien  entendu  à la  pointe  et  à la  base,  et 
il  se  propageait  dans  les  vaisseaux  du  cou.  C’est  alors  que 
j’ai  obtenu  le  bénéfice  du  soin  que  j’avais  pris  d’examiner 
tous  les  matins  le  cœur  de  ce  malade;  si  je  n’avais  pas 
eu  ces  renseignements  antérieurs,  j’aurais  pu  hésiter 
sur  l’interprétation  de  ces  phénomènes;  en  raison  du 
timbre,  du  siège  et  de  la  propagation  du  souffle,  j’aurais 
eu  à compter  avec  la  possibilité  d’un  souffle  simplement 
anémique;  mais  je  savais  que  la  veille  encore  ce  bruit 
anormal  faisait  défaut,  je  savais  en  outre  qu’aucun  trai- 
tement spoliateur  n’avait  été  mis  en  usage j conséquem- 
ment j’étais  certain  d’emblée  que  ce  symptôme  était 
nouveau,  et  la  signification  en  était  positive  ; nous  assis- 
tions au  début  d’une  endocardite.  Cette  phlegmasie  était 
pour  le  moment  très-légère,  car  elle  n’avait  eu  d’autre 
effet  que  de  provoquer  un  peu  de  fièvre  ; il  n’y  avait  pas 
de  palpitations,  pas  d’irrégularités  dans  le  rhythme  du 
cœur,  l’anxiété  thoracique  et  l’oppression  manquaient 
aussi,  bref  les  symptômes  subjectifs  faisaient  défaut.Dans 
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cette  situation,  il  n’y  avait  pas  de  motif  suffisant  pour  une 
intervention  thérapeutique  plus  énergique,  et  je  me  bor- 
nai à continuer  l’administration  des  alcalins. 

Le  lendemain,  l’état  du  malade  était  moins  satisfaisant  ; 
la  fièvre,  gagnant  en  intensité,  faisait  battre  le  pouls 
120  fois  à la  minute,  le  malade  accusait  dans  la  poitrine 
une  sensation  pénible  de  plénitude;  il  y avait  eu  pendant 
la  nuit  quelques  palpitations.  Le  souffle  était  plus  fort 
que  le  jour  précédent,  et  il  s’était  localisé  ; la  veille  il 
avait  la  même  intensité  dans  toute  la  région  précordiale, 
maintenant  on  l’entendait  bien  encore  dans  toute  cette 
étendue,  mais  il  présentait  un  maximum  des  plus  mar- 
qués au  niveau  de  l’orifice  aortique.  En  outre,  en  aus- 
cultant attentivement  la  région  de  la  base,  je  constatais 
un  phénomène  nouveau  ; c’était  une  altération  dans  le 
rhythme  et  dans  le  nombre  des  bruits  du  cœur  ; le 
souffle  tenant  lieu  du  premier  claquement  normal,  et  le 
second  bruit  n’étant  pas  modifié,  je  ne  devais  entendre  là 
que  deux  bruits  : le  souffle  d’abord,  puis  le  claquement 
sigmoïde,  séparés  par  le  petit  silence  ; au  lieu  de  cela  je 
percevais  trois  bruits,  différant  tous  trois  par  leurs  qua- 
lités; c’était  d’abord  le  souffle,  puis  à la  place  du  petit 
silence  un  frôlement  faible  et  comme  lointain,  brusque- 
ment terminé  par  le  deuxième  claquement  normal.  Au 
point  de  vue  de  la  durée  respective,  ces  trois  bruits  peuvent 
être  représentés  par  une  brève  entre  deux  longues  - « - ; 
le  bruit  complexe  qui  résulte  de  la  succession  de  ces  trois 
éléments  rappelle  assez  exactement  à l’oreille  le  bruit 
rhythmé  du  galop  d’un  cheval,  de  là  le  nom  de  bruit  de 
galop  sous  lequel  ce  phénomène  est  connu  ; d’après  ce 
nouveau  symptôme,  dont  la  valeur  sémiologique  est  des 
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plus  précises,  j’ai  annoncé  l’invasion  d’une  péricardite,  et 
j’ai  fait  appliquer  huit  ventouses  scarifiées  sur  la  région 
du  cœur,  la  médication  alcaline  étant  d’ailleurs  continuée. 

Le  jour  suivant,  le  malade  se  trouvait  mieux,  la  fièvre 
était  un  peu  moins  forte,  et  les  phénomènes  locaux  plus 
accusés  étaient  de  nature  à lever  tous  les  doutes  qui 
étaient  restés  dans  l’esprit  de  quelques-uns  d’entre  vous; 
le  souffle  endocardiaque  était  le  même,  mais  au  lieu 
d’un  frôlement  lointain  difficile  à percevoir,  on  entendait 
à la  base  du  cœur  un  frottement  rude  des  plus  mani- 
festes, signe  certain  de  la  présence  d’une  exsudation  ré- 
cente sur  les  feuillets  de  la  séreuse  extra-cardiaque.  Le' 
diagnostic  endo-péricardite  était  par  là  justifié;  la  phleg- 
masie  du  péricade  était  sèche,  sans  trace  d’épanchement 
liquide.  Tenant  compte  du  mieux- être  accusé  par  le  ma- 
lade, sans  me  préoccuper  autrement  du  renforcement 
des  bruits  morbides,  je  n’ai  pas  fait  de  nouvelle  émission 
sanguine  ; d’un  autre  côté,  la  localisation  très-limitée  des 
frottements  montrait  que  l’exsudation  phlegmasique  était 
peu  abondante,  conséquemment  l’indication  la  plus  posi- 
tive du  calomel  à doses  réfractées  n’existait  pas  ; les  acci- 
dents étant  tout  récents,  et  l’épanchement  liquide  nul,  il 
n’y  avait  aucune  raison  plausible  en  faveur  des  vési- 
catoires ; enfin  les  battements  du  cœur  étant  d’une  énergie 
et  d’une  régularité  convenables,  il  n’y  avait  pas  de  motif 
pour  donner  de  la  digitale;  j’ai  obéi  à ces  indications  né- 
gatives et  je  me  suis  borné  à continuer  le  bicarbonate  de 
soude. 

Huit  jours  plus  tard  notre  jeune  homme  était  guéri,  et 
de  ses  douleurs  articulaires  et  de  ses  accidents  cardiaques, 
mais  il  gardera  de  ces  derniers  une  trace  indélébile.  Une 
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f semaine  s’est  écoulée  depuis  que  la  guérison  peut  être 
considérée  comme  complète , ce  garçon  quitte  demain 
rhôpital,  et  vous  pouvez  constater  la  persistance  de  son 
bruit  de  galop,  et  d’un  léger  souffle  systolique  au  niveau 
de  l’origine  de  l’aorte.  Le  premier  de  ces  phénomènes 
: n’a  aucune  importance  pour  l’avenir,  mais  le  second  est 
üune  source  de  danger,  dont  l’échéance  pour  être  éloignée 
i n’est  pas  moins  certaine.  N’oubliez  jamais  dans  la  pra- 
! tique  que  le  rhumatisme  comporte  dans  tous  les  cas  un 
c double  pronostic  : l’un  se  rattache  à la  guérison  de  la 
1 maladie  articulaire  actuelle,  l’autre  embrasse  la  destinée 
i ultérieure  de  l’individu  ; toutes  les  fois  que  l’endocarde 
la  été  touché,  ce  pronostic  à longue  distance  doit  être  sé- 
rrieux,  parce  que  la  restitution  ad  integrum  des  orifices  et 
c des  valvules  est  positivement  rare  ; le  patient  tient  ainsi 
<de  son  rhumatisme  tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  con- 
; stituer  une  lésion  valvulaire  ; vienne  alors  une  cause  occa- 
f sionnelle  ou  simplement  l’involution  naturelle  des  tissus, 

' la  maladie  organique  du  cœur  apparaît,  elle  éclate  avec 
1 ses  conséquences  fatales. 

Cette  réserve  particulière  du  pronostic  n’est  pas  le  seul 
' enseignement  que  vous  deviez  tirer  de  l’histoire  de  ce 
malade  ; il  faut  encore  en  retenir  deux  faits  également 
importants  : d’une  part,  la  possibilité  des  déterminations 
t cardiaques  dans  le  cours  d’un  rhumatisme  articulaire 
t subaigu  et  très-bénin;  d’autre  part,  le  début  insidieux  et 
obscur  de  la  péricardite. 

C’est  une  erreur  contemporaine  de  Corvisart,  que  celle 
qui  regarde  la  péricardite  comme  une  maladie  aux 
bruyantes  allures,  éclatant  toujours  avec  fracas  ; bien  des 
descriptions  ont  été  tracées  d’après  ces  caractères  pré- 

1 
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sumés,  mais  elles  ont  pour  origine  l’imagination  drama- 
tique des  auteurs,  plutôt  qu’une  sévère  observation. 
Abordez  la  pratique  avec  une  semblable  présomption, 
attendez  pour  admettre  une  péricardite  l’apparition  de 
ces  phénomènes  saisissants  donnés  comme  caractéris- 
tiques, et  neuf  fois  sur  dix  vous  méconnaîtrez  la  maladie, 
qui  silencieusement  et  tout  doucement  tuera  votre  pa- 
tient. Il  y a longtemps  que  le  professeur  Bouillaud,  dans 
ses  mémorables  travaux,  s’est  élevé  contre  cette  sympto- 
matologie trop  accentuée,  mais  on  ne  peut  trop  insister 
sur  les  dangers  d’une  telle  erreur^;  un  phénomène  entre 
autres  doit  être  particulièrement  signalé,  c’est  la  dou- 
leur; le  symptôme  douleur  est  étranger  à l’inflammation 
du  péricarde,  sachez-le  bien  ; lorsqu’il  existe,  il  est  dû  à 
quelque  complication  du  côté  du  poumon  ou  de  la  plèvre. 

En  fait,  la  péricardite  secondaire  qui  est  la  plus  fré- 
quente, se  développe  en  général  d’une  manière  obscure  ; 
le  début  en  est  insidieux  et  latent,  et  les  seuls  signes 
positifs  et  constants  de  la  maladie  sont  ceux  qui  sont 
fournis  par  l’auscultation.  De  là  ce  précepte  que  vous  ne 
devez  jamais  négliger:  il  faut  ausculter  tous  les  jours  le 
cœur  des  individus  atteints  de  rhumatisme,  de  pneu- 
monie, de  pleurésie,  de  scarlatine,  de  variole;  de  toute 
maladie,  en  un  mot,  capable  de  se  compliquer  à un  mo- 
ment donné  de  phlegmasie  péricardiaque.  C’est  ainsi  seu- 
lement que  vous  vous  mettrez  à l’abri  de  surprises  hon- 
teuses et  de  douloureux  mécomptes. 

Revenons  maintenant  sur  quelques-uns  des  symptômes 
de  la  péricardite. 

La  division  classique  de  la  péricardite  aiguë  en  péri- 
cardite sèche  et  en  péricardite  avec  épanchement,  semble 
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épuiser  le  sujet,  et  catégoriser  nettement  les  formes  cli- 
niques en  les  basant  sur  l’anatomie  pathologique  ; néan- 
moins, à ces  deux  formes  je  crois  utile  d’en  ajouter  une 
troisième,  bien  qu’elle  soit  presque  toujours  consécutive 
à l’une  des  deux  autres,  afin  de  mieux  graver  dans  votre 
esprit  un  groupe  de  phénomènes  qui  fait  tout  le  danger 
de  la  maladie  ; ce  sera  la  forme  paralytique,  caractérisée 
par  le  désordre  et  l’impuissance  des  muscles  cardiaques. 
Ces  trois  formes  se  succèdent  souvent  chez  le  même  in- 
dividu, c’est  ainsi  que  les  choses  se  passent  d’ordinaire 
dans  les  cas  mortels,  mais  elles  peuvent  exister  isolé- 
ment, et  il  convient  d’apprécier  rigoureusement  quel- 
ques-uns de  leurs  signes  diagnostiques. 

La  péricardite  sèche,  dont  notre  malade  vous  a pré- 
senté un  exemple,  est  souvent  caractérisée  par  trois  ordres 
de  signes  : phénomènes  fébriles,  — phénomènes  tactiles, 
— phénomènes  stéthoscopiques  ; mais  les  symptômes  des 
deux  premiers  groupes  peuvent  manquer  totalement  si  la 
phlegmasie  est  à la  fois  légère  et  limitée  ; seuls  les  sym- 
ptômes d’auscultation  sont  constants. 

Les  sensations  tactiles  perçues  par  la  main  qui  explore 
la  région  précordiale  sont  diverses  ; c’est  quelquefois 
simplement  une  lenteur  insolite  dans  le  retrait  de  la 
pointe  après  le  choc  systolique,  il  semble  que  l’organe 
arrivant  au  contact  de  la  paroi  thoracique  y adhère  un 
instant,  parce  qu’il  rencontre  une  surface  agglutinative, 
au  lieu  de  la  surface  lisse  et  polie  de  l’étal  sain;  la  pointe 
se  détache  mal,  elle  traîne.  Ce  signe  est  souvent  isolé,  mais 
pour  peu  que  l’exsudation  soit  abondante  et  solidifiée,  la 
main  appliquée  à plat  perçoit  en  outre  un  frottement 
plus  ou  moins  étendu  ; l’absence  du  caractère  vibratoire 
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permet  en  général  de  distinguer  ce  frottement  du  frémis- 
senîent  cataire  éminemment  vibrant,  qu’on  observe  dans 
certaines  lésions  valvulaires.  Souvent  aussi  l’impulsion  du 
cœur  est  exagérée,  et  les  bruits  plus  éclatants  que  de  cou- 
tume ont  un  timbre  presque  métallique. 

Mais  le  signe  pathognomonique  est  fourni  par  l’aus- 
cultation, c’est  le  bruit  de  frottement;  il  résulte  du  mou- 
vement rhythmique  qui  a lieu  entre  les  deux  feuillets 
séreux  du  péricarde  ; silencieux  à l’état  sain , parce  que 
les  surfaces  frottantes  sont  lisses  et  unies,  ce  mouvement 
devient  bruyant  lorsque  des  dépôts  phlegmasiques,  derai- 
solides  ou  solides,  couvrent  ces  surfaces  d’aspérités  et  de 
saillies  rugueuses.  La  signification  de  ce  bruit  est  absolue, 
toutes  les  fois  qu’il  existe,  il  révèle  une  péricardite  ac- 
tuelle ou  ancienne  ; la  difficulté  n’est  donc  pas  dans  l’in- 
terprétation, elle  est  tout  entière  dans  la  constatation  du 
phénomène.  Le  bruit  de  frottement  péricardiaque  est  un 
bruit  d’attrition,  de  roulement,  de  craquement  que  l’on 
compare  volontiers  au  bruit  du  cuir  neuf  ou  du  par- 
chemin ; mais  cette  comparaison,  prenez-y  garde,  n’est 
juste  que  pour  les  gros  frottements,  que  l’on  reconnaît 
d’emblée  et  qui  d’ailleurs  sont  les  plus  rares  ; souvent 
c’est  un  frottement  ténu,  analogue  à celui  du  papier  de 
soie,  et  si  vous  voulez  une  comparaison,  je  trouve  en 
somme  que  la  plus  fidèle  est  celle-ci  : le  frottement  res- 
semble au  bruit  que  l’on  produit  par  l’expiration  guttu- 
rale et  aphone  des  lettres  krr\  faites  varier  la  force  de 
l’expiration,  et  le  nombre  des  r,  et  vous  pourrez  imiter 
fidèlement  toutes  les  nuances  du  craquement  péricar- 
diaque depuis  le  papier  de  soie  jusqu’au  cuir  neuf.  Or,  le 
souffle  endocardiaque  non  râpeux,  rappelant  toujours  le 


DU  FROTTEMENT  PÉRICARDIAQUE.  261 

bruit  produit  par  rémission  aphone  de  la  diphthongue 
ou^  ce  souffle  étant  en  outre  un  bruit  filé,  uniforme  et  ai*: 
rondi,  tandis  que  le  bruit  de  frottement  est  un  bruit 
inégal  et  aplati,  il  est  toujours  facile  de  distinguer  ce 
dernier  bruit  du  souffle  non  râpeux,  en  prenant  unique- 
! ment  en  considération  le  caractère  propre  des  deux 
: phénomènes.  . 

Mais  dans  d’autres  circonstances,  le  souffle  endocar- 
I diaque  présente  un  timbre  tellement  râpeux,  que  les  car 
I ractères  intrinsèques  du  bruit  ne  peuvent  suffire  pour  le 
j distinguer  ; il  faut  alors  recourir  à d’autres  éléments  : ils 
I sont  fournis  par  le  siège,  par  le  temps,  parla  propagation* 

j par  la  persistance  et  par  les  modifications  artificielles  des 

1 ^ 

bruits.  Quelque  étendue  que  soit  la  sphère  d’un  souffle, 
il  y a toujours  un  point  où  il  présente  un  maximum 
d’intensité,  et  ce  point  correspond  toujours  à l’un  des 
quatre  foyers  d’auscultation  du  cœur;  le  bruit  de  frotte- 
ment est  parfois  très-limité,  et  le  point  où  on  l’entend  ne 
I correspond  à aucun  des  orifices  cardiaques  ; lorsque  le 
bruit  est  plus  étendu,  il  peut  bien  être  perçu  avec  une 
: intensité  variable  dans  les  divers  points  qu’il  occupe, 
puisque  cette  intensité  dépend  uniquement  de  l’état  des 
fausses  membranes,  mais  il  n’y  a aucun  rapport  constant 
I entre  ces  points  maxima  et  les  points  d’élection  des 
r souffles.  Loin  de  là,  c’est  en  général  au  niveau  de  la 
i partie  moyenne  du  cœur,  là  où  le  diamètre  antéro-pos- 
i lérieur  de  l’organe  est  le  plus  marqué,  que  les  frottements 
' sont  perçus  avec  le  plus  de  netteté  : c’est  donc  au  niveau 
du  troisième  espace  intercostal  de  chaque  .côté  du  ster- 
i num.  Ainsi  pour  les  souffles,  rapport  constant  et  exact  du 
maximum  avec  les  orifices  du  cœur  ; pour  les  frottements. 
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aucun  rapport  de  ce  genre , siège  ordinaire  à la  région 
moyenne  du  cœur. 

Quant  au  temps,  le  souffle  est  en  général  franchement 
systolique  ou  diastolique,  et  s’il  est  double  il  reproduit  à 
l’oreille  le  rhythme  des  bruits  du  cœur  séparés  par  le 
petit  silence  ; le  frottement  est  beaucoup  plus  irrégulier  : 
coïncidant  avec  l’un  des  bruits  du  cœur,  il  le  dépasse  en 
durée  ; ou  bien  commençant  avant  ou  après  le  bruit  il  se 
termine  avec  lui  ; ou  bien  enfin  il  n’occupe  que  le  petit 
silence.  Le  frottement  systolique,  pour  des  raisons  faciles 
à concevoir,  est  beaucoup  plus  fréquent  que  le  frottement 
diastolique.  Cette  irrégularité  capricieuse  des  bruits  péri- 
cardiaques  est  un  de  leurs  meilleurs  caractères;  elle  ne 
vous  étonnera  pas  si  vous  songez  que  les  bruits  normaux 
du  cœur  n’occupent  pas  toute  la  durée  des  phases  mo- 
trices, et  que  les  frottements  sont  liés  non  pas  à la  durée 
de  ces  bruits,  mais  aux  changements  de  forme  du  cœur 
pendant  les  diverses  périodes  de  sa  révolution. 

Le  souffle  se  propage  à distance  suivant  des  directions 
bien  déterminées,  et  distinctes  pour  les  souffles  de  la  pointe 
et  pour  ceux  de  la  base.  Le  frottement  ne  se  propage  pas,  , 
il  meurt  où  il  est  né  ; quand  il  est  très-limité,  il  suffit 
d’éloigner  le  stéthoscope  d’une  distance  égale  au  dia- 
mètre de  l’instrument , pour  ne  plus  retrouver  trace  d’un 
frottement  que  l’on  entendait  très-bien  dans  le  premier 
point.  Sans  doute  si  la  cause  physique  du  frottement 
occupe  une  grande  partie  du  péricarde,  ce  bruit  sera 
entendu  dans  une  sphère  non  moins  grande,  mais  il  n’est 
pas  propagé,  il  est  produit  directement  dans  tous  les 
points  où  il  est  entendu.  C’est  pour  n’avoir  pas  tenu 
compte  de  cette  distinction  que  Graves  a commis  l’erreur 
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d’attribuer  aux  frottements  la  même  propagation  qu’aux 
souffles. 

Les  frottements  péricardiaques  peuvent  varier  d’un 
jour  à l’autre  en  intensité  et  en  étendue,  et  cette  muta- 
bilité contraste  avec  la  persistance  des  souffles  râpeux. 

Le  frottement  augmente  de  force  sous  l’oreille,  si  pen- 
dant qu’on  ausculte  on  accroît  la  pression  du  stéthoscope; 
je  vous  ai  fait  vérifier  ce  phénomène  chez  le  malade  qui 
I a été  le  sujet  de  cette  leçon,  et  chez  cette  femme  que 
1 nous  avons  observée  il  y a quelque  temps  dans  notre  salle 
I Sainte-Anne  ; je  ne  l’ai  pour  ma  part  jamais  vu  manquer, 
I et  dans  les  cas  douteux  il  peut  être  réellement  utile.  On 
peut  chercher  encore  d’une  autre  manière  à modifier  ar- 
• tificiellement  l’intensité  du  frottement  ; après  avoir  aus- 
culté le  malade  dans  le  décubitus  dorsal  on  le  fait  asseoir, 

I le  tronc  incliné  en  avant,  et  l’on  recommence  l’auscul- 
tation ; souvent  alors  on  constate  que  le  bruit  a beaucoup 
plus  de  force.  Or,  aucun  de  ces  procédés  ne  modifie  l’in- 
tensité des  souffles  ; il  résulte  au  contraire  des  recherches 
de  Sydney  Ringer,  que  les  souffles  sont  plus  éclatants  et 
plus  rudes  dans  la  position  horizontale. 

Un  dernier  caractère  peut  être  signalé,  toutefois  il  n’a 
pas  de  valeur,  si  le  souffle  est  très-râpeux  et  très-fort  : le 
frottement  est  plus  superficiel  que  le  souffle,  et  l’oreille 
apprécie  très-bien  cette  différence  dans  l’éloignement  de 
la  source  des  bruits  ; mais  il  y a des  souffles  tellement 
forts,  tellement  éclatants,  qu’on  les  perçoit  immédiatement 
sous  l’oreille,  tout  comme  des  frottements  péricardiaques, 
de  sorte  que  ce  caractère  n’a  d’utilité  que  dans  le  cas  où 
le  souffle  présente  une  intensité  médiocre. 

Voilà  les  signes  différentiels  des  frottements  et  des 
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souffles;  dans  certains  cas,  la  distinction  est  des  plus 
simples,  dans  d’autres,  vous  n’aurez  pas  trop  delà  totalité 
de  ces  caractères  pour  former  votre  jugement. 

. Ce  que  je  vous  ai  dit,  il  y a un  instant,  de  l’irrégularité 
rhythmique  du  frottement  péricardiaque,  fait  comprendre 
aisément  la  formation  du  bruit  de  galop  ; c’est  un  frotte-  ; 
ment  qui  ne  coïncide  pas  exactement  avec  les  bruits  nor- 
maux du  cœur,  qui  s’y  ajoute  par  conséquent,  et  porte  à ; 
trois  le  nombre  total  des  bruits.  Comme  d’ailleurs  le  i 
frottement  diastolique  est  très-rare,  le  bruit  additionnel  I 
est  en  général  constitué  par  un  frottement  systolique  qui  i 
dépasse  la  durée  du  premier  claquement  normal  etem-  : > 
piété  sur  le  petit  silence.  Dans  tous  les  cas  de  ce  genre,  ' 
et  c’est  ce  qui  avait  lieu  chez  notre  malade,  le  triple 
bruit  est  ainsi  créé  : premier  bruit,  c’est  le  premier  ton 
normal  ou  un  souffle  ; second  bruit,  c’est  le  frottement  ' 
post-systolique  qui  occupe  le  petit  silence  ; troisième 
bruit,  c’est  le  deuxième  ton  normal;  la  durée  du  bruit  j 
additionnel  est  mesurée  parcelle  du  petit  silence,  et  comme  ^ 
ce  dernier  est  le  temps  le  plus  court  de  la  mesure  sonore  ; 
du  cœur,  le  rhythme  du  triple  bruit  est  nécessairement  \ 
figuré  par  une  brève  entre  deux  longues,  c’est  le  bruit  |j 
de  galop  par  excellence.  Lorsqu’il  présente  cet  ensemble 
de  caractères,  le  bruit  de  galop  est  pathognomonique,  il  js 
dénote  l’existence  de  fausses  membranes  péricardiaques  ! 
anciennes  ou  récentes.  I 

Mais,  messieurs,  le  rhythme  triplé  des  bruits  du  cœur  ! 
est  observé  dans  d’autres  conditions,  et  nous  rencon- 
trons ici  une  question  sémiologique  de  grande  impor- 
tance. En  fait  il  y a trois  espèces  de  bruit  de  galop,  et 
chacune  d’elles  a une  signification  bien  distincte.  La  pre- 
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mière  est  celle-là  que  nous  venons  d’étudief  ; constituée 
par  un  frottement  péricardiaque  ajouté  aux  deux  bruits 
normaux  ou  anormaux  du  cœur,  elle  est  le  signe  positif 
d’une  péricardite,  je  n’insiste  pas  davantage. 

La  seconde  variété ^du  bruit  de  galop  résulte  du  dé- 
doublement de  l’un  des  claquements  normaux;  dans 
l’immense  majorité  des  cas  ce  dédoublement  affecte  le 
< second  bruit,  de  sorte  que  le  triple  son  est  ainsi  composé  : 
premier  bruit  normal,  petit  silence,  deux  seconds  bruits. 

; Deux  caractères  différentiels  distinguent  ce  bruit  de 
galop  du  premier  : d’abord  la  conservation  du  petit  si- 
! lence,  puis  la  qualité  du  bruit  additionnel  ; c’est  un  Ion 
: solidien,  un  claquement  semblable  de  tous  points  au  cia- 
I quement  physiologique.  Ainsi,  le  premier  bruit  de  galop 
! est  dû  à l’addition  d’un  frottement,  le  second  est  dû  à 
! l’addition  d’un  bruit  de  percussion  brusque,  d’un  claque- 
! ment.  Bien  constaté  et  persistant,  le  bruit  de  galop  de  la 
I deuxième  variété  peut  être  un  signe  de  rétrécissement  mi- 
i tral  (1).  Dans  des  cas  bien  plus  rares,  sur  la  valeur  desquels 
! on  n’est  pas  encore  bien  fixé,  le  dédoublement  porte  sur 
I le  premier  bruit  : ici  la  similitude  est  plus  grande  avec  le 
bruit  de  galop  péricardiaque,  parce  que  le  petit  silence 
peut  être  annihilé  par  le  bruit  additionnel,  mais  la  dis- 
tinction sera  faite  néanmoins  si  l’on  a égard  à la  qualité 
des  bruits  ; ce  sont  trois  bruits  de  même  timbre  que  l’on 
entend,  trois  bruits  de  percussion,  trois  claquements, 

‘ l’absence  de  frottement  interposé  éloigne  l’idée  du  galop 
i péricardiaque. 

La  troisième  espèce  de  bruit  de  galop  est  de  beaucoup 

(1)  Voyez,  dans  la  sixième  leçon,  l’interprétation  de  ce  phénomène. 

i 
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la  plus  rare  ; elle  est  produite  aussi  par  un  double  bruit 
diastolique,  mais  le  bruit  surajouté  ne  provient  pas  du 
dédoublement  du  second  claquement  normal,  il  résulte 
du  choc  anormal  du  cœur  contre  la  paroi  thoracique  au 
moment  de  la  diastole.  Ce  phénomène  qui  a souvent  été 
confondu  avec  un  dédoublement  du  second  bruit,  coin-  ■ 
eide  en  général  avec  un  autre  symptôme  également  ‘ 
anormal,  savoir,  la  dépression  brusque  de  la  région  pré-  • 
cordiale  au  moment  de  la  systole  ; c’est  par  ce  symptôme 
qu’on  reconnaît  la  véritable  signification  du  triple  bruit, 
et  qu’on  peut  éviter  l’erreur  qui  consiste  à le  rapporter  à 
un  dédoublement  du  second  claquement.  Dans  ce  cas 
particulier,  le  rapport  des  mouvements  visibles  et  des  i 
bruits  est  ainsi  constitué:  dépression  systolique,  premier 
bruit  normal  et  petit  silence,  — saillie  diastolique,  se- 
cond bruit  normal,  deuxième  second  bruit  résultant  du 
choc  diastolique  ; ce  bruit  additionnel  empiète  plus  ou 
moins  sur  le  grand  silence.  Cette  variété  de  bruit  de 
galop  appartient  non  à la  péricardite,  mais  à l’une  de  ses 
suites,  à l’adhérence  générale  du  péricarde.  Deux  au- 
topsies récentes  de  Friedreich  justifient  cette  proposition 
de  sémiotique  que  cet  observateur  a très-clairement  dé- 
montrée (1). 

Telle  est  la  sémiologie  du  bruit  de  galop  ; tous  ces  dé- 
tails sont  indispensables,  car  par  cela  même  que  chacune 
des  variétés  du  symptôme  a une  signification  nette  et 
précise,  il  est  essentiel  de  pouvoir  les  reconnaître  et  les 
distinguer,  et  pour  cela  il  n’y  a pas  d’autre  moyen  que 
d’être  complètement  renseigné  sur  leur  mode  de  pro- 

(1)  Friedreich,  Zur  Diagnose  der  Herzbeutelvenoachsmgen  (Virchow's^ 
Archiv,  XIX,  1864). 
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duction  et  sur  les  nuances  délicates  qui  les  caractéri- 
sent. 

Quant  cà  la  distinction  des  frottements  péricardiaques 
et  des  frottements  pleuraux,  elle  est  des  plus  simples  : 
les  premiers  sont  isochrones  à la  révolution  du  cœur,  les 
: seconds  sont  isochrones  aux  mouvements  respiratoires  ; 
d’ailleurs  s’il  reste  quelque  doute  au  sujet  du  bruit  perçu, 
il  suffit  pour  l’éclaircir  de  faire  suspendre  complètement 
la  respiration  du  malade.  Le  bruit  cesse  alors  s’il  est 
pleural,  il  persiste  s’il  se  passe  dans  le  péricarde. 

Je  vous  ai  dit  à plusieurs  reprises  que  le  frottement 
péricardiaque  est  lié  à la  présence  d’une  exsudation  dans 
le  péricarde  ; cela  est  vrai  presque  toujours  et  dans  les 
conditions  ordinaires  de  la  clinique,  la  vérité  de  cette 
proposition  est  absolue.  Mais  il  est  prouvé  aujourd’hui 
que  dans  certains  cas  où  le  péricarde  présente  une  sé- 
cheresse insolite,  en  même  temps  que  le  cœur  conserve 
une  énergie  convenable,  on  peut  entendre  des  bruits  de 
frottement  en  l’absence  de  tout  exsudât.  C’est  chez  les 
cholériques  que  ce  curieux  phénomène  a été  constaté  : 
déjà  en  1851,  Pleischl  a signalé  le  fait  en  apportant  trois 
autopsies  à l’appui  (1),  et  cette^  année  même  Metten- 
heimer  a fait  connaître  une  observation  semblable.  C’était 
aussi  chez  un  cholérique  : le  frottement  péricardiaque 
était  si  fort,  si  net,  que  l’on  avait  diagnostiqué  sans  hési- 
tation une  péricardite  sèche,  dont  l’autopsie  n’a  pas 
trouvé  trace  (2). 


(1)  Pleischl,  Prager  Vierteljahrsschriftf  XXIX,  1851. 

(2)  Mettenheimer,  Ueber  perikardiale  Reibungsgerüusche  ohne  Perikar- 
dilis  (Archiv  fur  wissenachaflliche  Heïlk.,  II,  1866), 
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Chez  notre  malade  nous  avons  observé  avec  les  signes 
stéthoscopiques  de  la  péricardite  sèche  un  souffle  au 
premier  temps,  et  vous  m’avez  vu  d’après  cela  diagnos- 
tiquer une  endo-péricardite.  C’est  qu’en  effet  le  souffle 
proprement  dit  est  étranger  à la  péricardite;  le  souffle  est 
toujours  un  phénomène  intra-vasculaire,  et  lorsqu’on  le 
rencontre  dans  le  cours  d’une  inflammation  du  péricarde, 
il  n’a  que  deux  significations-possibles,  endocardite  con- 
comitante ou  anémie. 

On  a souvent  signalé  la  petitesse  et  l’irrégularité  du 
pouls,  comme  des  symptômes  importants  de  la  péricardite 
aiguë  ; or,  ces  caractères  ne  sont  observés  que  dans  le 
cas  d’épanchement  considérable  et  surtout  dans  la  forme 
paralytique , mais  dans  la  péricardite  sèche  ou  avec 
épanchement  médiocre  , la  régularité  du  pouls  est  la 
règle  ; seul,  le  mode  d’ascension  est  parfois  modifié; 
il  prend  une  brusquerie  particulière  qui  a été  signalée 
par  Marey.  Mais  ce  caractère  n’est  pas  constant  ; voici  le 
tracé  recueilli  chez  notre  malade,  ce  qui  domine  c’est  la 
régularité,  le  peu  d’amplitude  de  l’ascension,  la  lenteur 
et  la  faible  obliquité  de  la  descente. 


Tracé  n»  17.  — Péricardite  sèche. 


Bien  que  la  péricardite  sèche  soit  en  général  moins 
grave  que  celle  qui  est  accompagnée  d’épanchement,  il 
ne  faut  pas  oublier  qu’elle  peut  conduire,  elle  aussi,  à la 
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forme  paralytique,  à la  syncope,  et  conséquemment  de- 
venir mortelle. 

■ Dans  la  péricardite  avec  épanchement  le  début  pré- 
sente deux  modes  différents.  Tantôt  on  constate  pendant 
un  ou  deux  jours  les  signes  ordinaires  de  la  forme  sèche, 
puis  ces  signes  disparaissent  peu  à peu  à mesure  que 
Tépanchement  se  produit  ; tantôt  ce  dernier,  plus  précoce, 
commence  presque  avec  la  maladie,  et  la  période  de  sé- 
cheresse, très-courte  ou  nulle,  échappe  à l’observation. 
Le  premier  effet  de  l’épanchement  liquide  est  de  modifier 
la  matité  de  la  région  précordiale,  mais  ce  serait  une 
faute  de  croire  qu’il  y a toujours  un  rapport  exact  entre 
Tétendue  de  la  matité  et  la  quantité  du  liquide  ; les  re- 
cherches intéressantes  de  Skoda  et  de  Duchek  (l)  ont 
fait  connaître  deux  causes  d’erreur.  Et  d’abord  la  matité 
peut  être  plus  étendue  que  l’épanchement.  Dans  ce  cas, 
il  s’établit  entre  la  surface  externe  du  péricarde  et  les 
' poumons,  des  adhérences  qui  fixent  ces  derniers  organes 
en  un  point  de  la  poitrine  plus  ou  moins  éloigné  du 
sternum  ; il  résulte  de  ce  fait  que  le  cœur  entre  en  rap- 
I port  immédiat  avec  la  paroi  thoracique  dans  une  étendue 
! plus  grande  qu’à  l’état  normal,  de  là  une  augmentation 
i proportionnelle  de  la  matité  précordiale,  même  en  l’ab- 
I sence  de  tout  épanchement.  Pour  reconnaître  cette  con- 
! dition  et  rapporter  à sa  véritable  cause  la  matité  observée, 

I il  n’y  a qu’un  moyen,  il  faut  mesurer  comparativement 
: la  matité  à la  fin  de  l’inspiration  et  à la  fin  de  l’expiration. 

' Si  les  poumons  sont  libres,  ils  viennent  recouvrir  plus 

! complètement  la  région  du  cœur  à la  fin  de  l’inspi- 

I (1)  Duchek,  Wiener  med.  Wochenschrift , 1859.  — Die  Krankheilen 
! des  Uerzens,  Erlangen,  1862. 
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ration,  la  matité  est  moindre,  elle  offre  son  maximum 
après  une  expiration  complète.  Lorsque  la  matité  reste  la 
même  pendant  les  deux  temps  de  la  respiration,  c’est  que 
les  poumons  sont  fixés,  auquel  cas  la  matité  ne  prouve 
rien  pour  un  épanchement  péricardiaque  notable,  il  faut  i 
prendre  en  considération  les  autres  signes.  Ce  moyen  est 
très-bon , il  n’est  malheureusement  accessible  qu’aux  ; | 
virtuoses  de  la  percussion.  C’est  encore  le  déplacement 
excentrique  des  poumons  qui  fait  que  la  matité  de 
l’épanchement  commence  en  général  dans  la  région  delà 
base , vers  l’extrémité  sternale  du  quatrième  cartilage 
costal.  En  ce  point,  les  bords  antérieurs  des  deux  pou- 
mons se  touchent  à l’état  normal,  ils  masquent  par  leur 
sonorité  la  matité  subjacente  du  cœur,  et  pour  peu  qu’ils  \ 
s’écartent,  soit  par  suite  d’adhérences  pleuro-péricar-  j 
diaques,  soit  par  suite  d’un  épanchement,  cette  matité  j 
apparaît  plus  forte.  Le  siège  initial  de  la  matité  a été  très-  m 
bien  indiqué  par  Skoda  et  Zehetmayer  (1),  mais  il  n’est  ^ 
pas  besoin  pour  l’expliquer  de  supposer  avec  eux  que  le  | 
liquide  épanché  s’accumule  d’abord  à la  base  du  cœur.  Le  a 
simple  déplacement  des  rapports  normaux  des  organes  k 
suffit  pour  rendre  compte  du  fait. 

L’autre  cause  d’erreur  est  inverse,  la  matité  perçue  ai 
peut  être  beaucoup  moins  étendue  que  l’épanchement.  Ce  aü 
fait  dont  les  causes  ont  été  très-bien  catégorisées  par  is 
Duchek,  tient  ou  à la  fixation  des  poumons  dans  leur  si-  >« 
tuation  normale,  ou  à l’absence  d’adhérences  péricardio-  -o 
pleurales  ; dans  les  deux  cas  le  cœur  prend  ce  qu’on  ap-  -q| 
pelle  la  position  profonde,  la  pression  de  l’épanchement  ot 


(1)  Zehetmayer,  Die  Herzkrankheiten.  Wien,  1845. 
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le  porte  en  arrière  vers  la  colonne  vertébrale,  et  grâce  à 
la  présence  des  poumons  en  avant,  la  percussion  de  la  ré- 
gion précordiale  peut  donner  sensiblement  les  mêmes 
résultats  qu’à  l’état  sain,  encore  bien  que  le  liquide  soit 
en  quantité  notable.  Les  mêmes  effets  sont  produits  si  les 
parties  antérieures  des  poumons  sont  fortement  emphy- 
sémateuses. 

Ces  données  nouvelles  ne  doivent  pas  être  oubliées  ; 
elles  permettent  d’apprécier  plus  exactement  la  valeur 
sémiologique  de  la  matité  précordiale,  et  elles  nous  ap- 
prennent un  fait  dont  l’importance  pratique  n’est  pas 
douteuse,  c’est  qu’il  n’y  a pas  de  rapport  nécessaire  entre 
l’étendue  de  la  matité  et  l’abondance  de  l’épanchement. 
Si  donc  avec  une  matité  très-peu  étendue  ou  même  nor- 
male, vous  observez  d’autre  part  chez  votre  malade  les 
signes  d’un  épanchement  abondant,  ne  vous  endormez 
point  dans  une  fausse  sécurité  basée  sur  les  résultats  de 
la  percussion,  et  prenez  pour  guides  les  autres  sym- 
ptômes. Ce  sont  la  disparition  des  frottements  avec  aggra- 
vation de  l’étal  du  malade,  l’absence  du  choc  cardiaque  à 
la  vue  et  au  toucher,  l’éloignement  des  bruits  du  cœur  à 
l’oreille,  ou  le  silence  complet,  des  palpitations  tumul- 
tueuses, parfois  le  battement  ondulant  de  Kreysig  (1), 
enfin  de  l’oppression,  de  la  toux,  et  l’affaiblissement 
du  pouls. 

A ces  phénomènes  déjà  caractéristiques,  vient  s’ajouter, 
pour  peu  que  l’épanchement  soit  considérable,  une  dys- 
pnée véritable  résultant  soit  de  la  compression  et  de 
l’atélectasie  des  poumons,  notamment  du  gauche,  soit  de 


(1)  Kreysig,  Die  Krankheilen  des  Herzens,  etc.  Berlin,  1814-1817. 
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la  gêne  de  la  circulation  cardio-pulmonaire.  Alors  aussi, 
mais  seulement  alors,  on  observe  parfois  quelques  sym- 
ptômes céphaliques  : injection  de  la  face  et  des  conjonc- 
tives, céphalalgie,  agitation,  somnolence;  symptômes  qui 
sont  l’effet  de  la  stase  cérébrale  et  de  l’insuffisance  de 
l’hématose. 

Lorsque  l’épanchement  est  assez  abondant  pour  en- 
traver la  contractilité  du  cœur,  le  pouls  perd  toute  am- 
plitude, et  le  tracé  sphygmographique  présente  un  aspect 
vraiment  pathognomonique.  La  figure  que  je  vous  montre 
est  empruntée  à Marey,  elle  vous  offre  un  type  parfait  de 
ce  pouls  que  j’appellerais  volontiers avorté: 


Marey.  — Fig.  222. 


Il  est  encore  deux  autres  phénomènes  qui  ont  été  ob- 
servés dans  la  péricardite  avec  épanchement,  c’est  une 
dysphagie  très-marquée  qui  ne  tient  à aucune  modification 
appréciable  dans  le  pharynx  ou  l’arrière-gorge,  et  puis 
des  battements  carotidiens  semblables  à ceux  de  l’insuf- 
fisance aortique.  Le  premier  symptôme  indiqué  par 
Testa,  a été  revu  par  Stokes  (1),  la  réalité  n’en  est  pas 
douteuse.  Quant  au  second  qui  a été  signalé  par  cet  émi- 
nent observateur,  il  ne  me  paraît  pas  probable  qu’il  dé- 
pende de  la  péricardite  ; les  deux  malades  sur  lesquels  le 
phénomène  a été  constaté,  avaient  une  endo-péricardite* 

(1)  Testa,  De/Je  malallie  del  cuore.  Bologna,  1811. 

Stokes,  The  Diseases  oflheHeart  and  the  Aorla,  Dublin,  1854. 
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et  les  battements  carotidiens  sont  plutôt  imputables  à la 
j phlegmasie  intra-vasculaire. 

La  défaillance,  l’insuffisance  de  la  contractilité  du  cœur, 
i caractérisent  la  forme  paralytique,  et  en  font  tout  le  danger. 

Plusieurs  causes  peuvent,  isolées  ou  réunies,  amener  ce 
I résultat:  la  compression  mécanique  de  l’épanchement,  la 
i coexistence  d’une  myocardite,  la  dégénérescence  grais- 
I seuse  aiguë  signalée  par  Yirchow,  enfin  la  simple  para- 
j‘  lysie  du  muscle  sans  altération  de  sa  substance,  voilà  tout 

1 autant  de  conditions  dont  l’effet  est  le  même,  c’est  l’amoin- 
drissement de  la  force  contractile  de  l’organe.  Aussi  les 
phénomènes  cliniques  qui  révèlent  cet  état  de  danger 
' sont-ils  toujours  identiques  ; si  l’impulsion  cardiaque 
était  encore  perceptible,  elle  diminue  et  en  même  temps 
le  pouls  devient  intermittent  et  irrégulier,  la  dyspnée 
s’accroît,  il  y a de  la  stase  veineuse  à la  périphérie,  les 
jugulaires  sont  distendues,  les  extrémités  se  refroidis- 
sent et  s’infiltrent  parfois,  il  y a dès  le  début  tendance  à 
la  lipothymie  et  à la  syncope.  Enfin  Stokes  a signalé  un 
autre  signe  important,  c’est  l’affaiblissement  progressif 

j 

du  premier  bruit  du  cœur,  le  second  restant  à peu  près 
normal.  -Cette  persistance  du  second  bruit  permet,  en 
^ effet,  de  rapporter  l’affaiblissement  du  premier  à l’épuise- 
I ment  de  la  contraction  ventriculaire,  plutôt  qu’à  la  pré- 
i sence  d’un  épanchement  considérable. 

Le  plus  souvent  consécutive  à l’une  des  deux  autres, 
i la  forme  paralytique  peut  néanmoins  s’établir  d’emblée; 

c’est  ce  qui  paraît  avoir  lieu  assez  fréquemment  dans 
! cette  péricardite  à épanchement  sanguinolent  que  l’on 
observe  dans  le  cours  du  scorbut  sur  les  côtes  septentrio- 
' nales  de  l’Europe,  et  qui  a été  décrite  par  Kyber,  Sedlitz 

18 
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DE  LA  PÉRICARDITE. 

Karawajew.  Il  est  évident  que  ce  sont  les  conditions 
générales  des  individus  frappés,  qui  amènent  dans  ce  cas 
l’impuissance  précoce  du  muscle  cardiaque. 

Les  accidents  de  la  forme  paralytique  sont  extrême- 
ment graves;  arrivée  à ce  point,  la  maladie  pardonne 
rarement;  il  n’en  faut  pas  moins  se  hâter  de  remplir  les 
indications  nouvelles  fournies  par  ce  groupe  de  phéno- 
mènes : il  faut  recourir  à la  médication  tonique  et  stimu- 
lante, et  soütenir  par  du  vin,  de  l’alcool,  du  quinquina 
et  des  révulsifs  cutanés,  l’énergie  défaillante  du  cœur. 

Cette  forme  dangereuse  est  heureusement  assez  rare, 
et  en  réalité  la  gravité  de  la  maladie  avait  été  singulière- 
ment exagérée  par  Corvisart  ; il  la  tenait  pour  constam- 
ment ou  à peu  près  constamment  mortelle  ; or,  si  l’on  ! 
groupe  les  chiffres  donnés  par  Louis,  Willigk,  Bamberger  ; 
et  Duchek,  on  arrive  à une  proportion  de  guérisons  des 
plus  satisfaisantes,  soit  61,5  pour  100.  Mais  on  ne  peut 
espérer  un  pareil  résultat  qu’à  la  condition  de  reconnaître 
et  de  traiter  la  maladie  dès  son  début;  et,  ne  l’oubliez 
pas,  la  péricardite  ne  se  révèle  pas  d’elle-même  au  mé- 
decin, elle  doit  être  recherchée. 


Avant  de  terminer  cette  conférence,  je  désire  appeler 
votre  attention  sur  deux  autres  malades  qui , sans  signe 
de  péricardite  actuelle,  présentent  tous  deux  une  des  lé- 
sions consécutives  à cette  maladie  , l’adhérence  générale 
du  péricarde  au  cœur.  L’un  de  ces  individus  est  couché 
salle  Saint-Charles,  n°  19;  il  nous  occupera  bientôt  plus 
longuement,  car  il  est  affecté  d’anasarque  et  d’albumi- 
nurie; mais  je  veux  me  borner  en  ce  moment  à vous 
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signaler  l’état  de  son  cœur.  Ce  garçon,  qui,  bien  qu’âgé 
de  dix-neuf  ans  seulement,  a déjà  eu  sept  attaques  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu , présente  les  signes  très-nets 
d’une  insuffisance  mitrale  et  aortique.  A la  base,  à un 
travers  de  doigt  en  dehors  du  bord  gauche  du  sternum, 
en  un  point  très-limité  que  j’ai  marqué  avec  le  crayon 
de  nitrate  d’argent,  on  entend  un  bruit  de  frottement 
péricardiaque  des  plus  manifestes,  c’est  le  craquement  de 
la  neige  durcie  sous  le  pied  qui  la  foule.  Ce  frottement 
n’est  perçu  en  aucun  autre  lieu  de  la  région  précordiale  ; 
te  cœur  est  d’ailleurs  le  siège  d’une  hypertrophie  énorme. 
Il  est  donc  bien  certain  que  ce  jeune  homme  a été  atteint 
antérieurement  d’une  péricardite,  et  il  n’est  pas  moins 
sûr  que  cette  maladie  a laissé  après  elle  une  adhérence 
de  la  séreuse  au  cœur,  adhérence  générale,  sauf  à la  base 
où  l’on  entend  le  frottement.  En  effet,  la  région  précor- 
diale, ou  pour  mieux  dire  toute  la  région  thoracique  anté- 
rieure, est  agitée  d’un  mouvement  d’ondulation  qui  se 
fait  sentir  bien  au  delà  de  la  matité  cardiaque;  ce  mou- 
vement a son  maximum  au  creux  épigastrique.  Ce  phé- 
nomène, bien  constaté  avec  tous  ses  caractères,  surtout 
chez  un  individu  que  l’on  sait  avoir  été  atteint  de  péri- 
cardite, est  un  très-bon  signe  de  l’adhérence  du  péricarde 
au  cœur.  Déjà,  dans  une  autre  circonstance,  j’ai  basé  sur 
ce  symptôme  le  diagnostic  d’une  symphyse  cardiaque,  et 
l’autopsie  m’a  donné  pleinement  raison  (i).  Ce  signe  a été 
indiqué  par  Heim  et  Sander,  qui  en  ont  donné  une  for- 
mule très-concise,  mais  très-exacte  ; c’est  un  mouvement 
perpétuel  d’ondulation  épigastrique. 

(1)  Jaccoud,  Su7' un  cas  de  symphyse  cardiaque,  etc.  {Gazette  hebdo- 
madaire, 1861). 
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Le  tracé  sphygmographique  provenant  de  ce  malade  ne 
présente  à vrai  dire  rien  de  particulier;  la  brusquerie,  la 
verticalité  et  l’amplitude  de  L’ascension  sont  évidemment 
le  fait  de  l’hypertrophie  et  de  l’insuHisance  aortique,  et 
je  ne  vois  rien  qui  puisse  être  rapporté  à l’adhérence  da 
péricarde,  à moins  que  ce  ne  soit  le  plateau  inférieur  de 
la  seconde  moitié  du  tracé,  et  le  défaut  de  similitude  de 
cette  seconde  partie  avec  la  première.  C’est  un  point  que 
l’observation  ultérieure  pourra  seule  éclaircir. 


Tracé  no  18.  — Insuffisance  aortique.  Adhérence  du  péricarde. 


On  dit  souvent  que  les  signes  de  la  symphyse  cardiaque 
sont  infidèles  et  que  leur  multiplicité  même  est  l’indice 
de  leur  peu  de  valeur  : ainsi  formulée,  la  proposition  est 
positivement  erronée  ; tous  les  signes  donnés  ne  sont  pas 
bons , voilà  le  fait , mais  dans  le  nombre  il  y en  a trois 
d’excellents.  C’est  d’abord  l’ondulation  épigastrique  de 
Heim  et  Sander,  telle  que  nous  la  présente  notre  jeune 
homme  du  n°  19.  C’est  en  second  lieu  la  dépression  sys- 
tolique que  vous  pouvez  observer  chez  le  malade  du 
n°  10.  A chaque  systole  ventriculaire  on  constate,  au  lieu 
d’une  saillie,  d’une  projection  limitée  de  la  paroi  thora- 
cique, une  dépression  de  la  région  précordiale,  manifeste 
surtout  au  niveau  de  la  pointe. 

Ce  signe  présente  quelques  variétés,  suivant  l’étendue 
de  l’adhérence.  Lorsque  celle-ci  n’occupe  que  la  moitié 
inférieure  du  cœur,  la  dépression  peut  être  strictement 
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bornée  à l’espace  intercostal  correspondant  à la  pointe  ; 
la  symphyse  est-elle  plus  générale,  on  observe  au  moment 
de  la  systole  un  retrait  de  la  paroi  thoracique  dans  toute 
l’étendue  de  la  région  précordiale;  si  enfin  l’adhérence 
est  également  établie  entre  la  face  inférieure  du  cœur  et 
le  diaphragme,  vous  verrez  au  même  moment  une  dé- 
pression notable  du  creux  épigastrique  et  de  l’hypo- 
chondre  gauche.  Vous  comprenez  facilement  que  l’adhé- 
rence du  péricarde  au  cœur  ne  suffit  pas  pour  produire 
ce  phénomène,  il  faut  en  outre  que  le  péricarde  soit  adhé- 
rent au  poumon  et  celui-ci  à la  paroi  thoracique;  alors 
seulement  la  dépression,  le  retrait  systolique  peut  être 
visible  à l’extérieur.  — Le  troisième  signe  enfin  est  celui 
que  je  vous  ai  décrit  dans  le  cours  de  cette  leçon  ; il  coïn- 
cide le  plus  souvent  avec  le  précédent,  et  consiste  dans  une 
saillie,  une  projection  diastolique  de  la  poitrine  ; cette 
projection  résulte  de  l’élasticité  des  parties  qui,  après  la 
rétraction  systolique,  reprennent  brusquement  leur  situa- 
tion première.  Les  observations  récentes  de  Friedreich, 
je  vous  l’ai  dit  déjà,  ont  établi  que  cette  projection  peut 
être  accompagnée  d’un  bruit  de  percussion,  dont  la  pré- 
sence simule  un  dédoublement  du  second  claquement 
normal.  Des  adhérences  pleuro-péricardiaques  sont  éga- 
lement nécessaires  pour  que  le  phénomène  puisse  se  ma- 
nifester. 

Ces  trois  signes,  les  deux  derniers  surtout,  ont  une 
valeur  certaine , du  moment  qu’ils  présentent  les  carac- 
tères précis  que  je  vous  ai  indiqués.  Mais  si  l’existence 
de  ces  signes  révèle  clairement  l’adhérence  du  péricarde 
au  cœur,  leur  absence  n’implique  pas  du  tout  l’absence 
de  la  lésion  ; il  faut,  pour  que  ces  symptômes  soient  pro- 
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cluils,  certaines  conditions  accessoires  qui  ne  sont  pas 
toujours  réalisées,  et  la  symphyse,  quoique  générale,  peut 
être  parfaitement  latente,  ainsi  que  cela  avait  lieu  dans 
un  cas  que  j’ai  observé  il  y a déjà  plusieurs  années  (1). 
Mais  cette  circonstance  ne  peut  atténuer  en  rien  la  valeur 
sémiologique  des  phénomènes  que  nous  venons  d’étu- 
dier. 

(1)  Jaccoud,  Noie  sur  un  cas  de  tuberculisation  généralisée  avec  adhé- 
rence totale  du  péricarde  {Bullet,  de  la  Soc.  anat.,  1858). 
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1>E  L.'ICTÉBE.  — DU  CATABRME  AIGU 
DES  VOIES  BIUIAIRES. 


Sur  un  cas  d’ictère  fébrile.  — Diagnostic  du  symptôme  ; — de  sa  condition 
palhogénique  ; — de  sa  cause. 

De  la  congestion  hépatique  et  de  ses  formes.  — Diagnostic  de  la  congestion 
active  et  du  catarrhe  aigu  des  voies  biliaires.  — Localisations  distinctes 
de  ce  dernier.  — Cholécystite.  — Angiocholite  catarrhale.  — Diagnostic 
différentiel. 

Formes  anatomiques  et  étiologiques  de  l’angiocholite.  — Pronostic.  — 
Traitement. 


Messieurs, 

Le  garçon  de  vingt  ans  qui  est  au  n°  1 de  la  salle  Saint- 
Charles,  est  dans  le  service  depuis  quelques  jours.  Quand 
nous  l’avons  observé,  le  lendemain  de  son  entrée,  nous 
avons  été  frappé  de  la  teinte  anormale  de  ses  téguments. 
Cette  coloration,  qui  persiste  encore  aujourd’hui,  mais 
notablement  affaiblie,  était  d’un  jaune  vif;  répandue  sur 
toute  la  surface  cutanée,  elle  présentait  une  intensité  par- 
ticulière dans  les  culs-de-sac  des  conjonctives,  à la  voûte 
palatine  et  à la  face  inférieure  de  la  langue,  sur  le  trajet 
des  veines  ranines.  L’urine  était  haute  en  couleur,  d’une 
teinte  brunâtre  se  rapprochant  de  celle  de  l’acajou  ; c’était 
déjà  une  forte  présomption  en  faveur  de  la  présence  de 
la  matière  colorante  de  la  bile  ; l’addition  de  quelques 
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gouttes  d’acide  nitrique  Iransformait  cette  probabilité  en 
certitude,  en  communiquant  au  liquide  une  couleur  vert  j 
foncé  caractéristique.  Ce  renseignement  ne  laissait  aucun 
doute  sur  la  provenance  de  la  coloration  jaune  des  tégu-  : 

ments  ; cette  teinte  ôtait  due  à l’imprégnation  des  tissus  \ 

par  le  pigment  biliaire,  c’était  donc  un  ictère.  i 

Dans  tous  les  cas  de  ce  genre  c’est  ainsi  que  vous  devez  ) 

procéder,  c’est  l’origine  de  la  coloration  anormale  que  < 

vous  devez  déterminer  tout  d’abord.  Cette  première  re-  | 
cherche  ne  présente  aucune  difficulté  ; le  plus  souvent  il 
suffit  d’un  coup  d’œil  jeté  sur  le  malade  pour  reconnaître 
la  jaunisse,  et  si  en  raison  du  peu  d’intensité  delà  teinte 
ou  de  quelque  autre  circonstance,  vous  conservez  quelque 
hésitation,  l’examen  méthodique  de  l’urine  la  fera  bientôt 
disparaître.  Sachez  seulement  que  la  réaction  caractéris- 
tique de  ce  liquide  n’apparaît  pas  constamment  d’em- 
blée; dans  certains  cas  rares,  elle  ne  se  montre  qu’au  , 

bout  de  quelques  heures;  il  est  donc  sage  de  ne  pas  se  ; 

prononcer  précipitamment  lorsque  l’épreuve  est  d’abord  j 

négative.  Quand  la  réaction  est  positive,  quand  l’acide  'I 

nitrique  démontre  dans  l’urine  la  matière  colorante  de  I 

la  bile,  la  conclusion  est  absolue,  la  teinte  jaune  des  il 

téguments,  quelque  faible  qu’en  soit  la  nuance,  est  due  I 

à la  présence  de  ce  pigment  dans  les  tissus,  c’est  un  I 

ictèer.  I 

Mais  cette  donnée,  messieurs,  ne  l’oubliez  jamais,  n’est  i I 
que  la  première  étape  du  diagnostic,  vous  ne  devez  pas  9 

vous  y arrêter;  cette  notion  est  absolument  stérile  pour  9 

le  pronostic  et  pour  le  traitement;  ceux-ci  ne  peuvent  9 

être  basés  que  sur  un  diagnostic  complet;  après  avoir  11 

reconnu  l’ictère,  il  faut  en  rechercher  la  condition  patho-  : I 


DIAGNOSTIC. 


281 


génique  et  la  cause,  c’est-à-dire  qu’après  avoir  fait  le 
diagnostic  symptomatique,  il  faut  procéder  au  diagnostic 
pathogénique  et  au  diagnostic  nosologique.  Alors  seule- 
ment vous  êtes  en  mesure  de  porter  un  jugement  motivé 
sur  votre  malade,  et  de  prendre  à son  égard  une  détermi- 
nation rationnelle. 

Or  donc,  notre  jeune  homme  a un  ictère,  et  le  premier 
point  à élucider  est  le  rapport  chronologique  de  cet  ictère 
avec  les  autres  symptômes;  en  d’autres  termes,  il  faut 
savoir  si  la  jaunisse  a été  le  désordre  premier,  le  phéno- 
mène primitif,  ou  si  elle  est  apparue  secondairement  après 
une  indisposition  plus  ou  moins  longue.  A cqtte  question 
primordiale,  notre  malade  a répondu  par  les  renseigne- 
ments suivants  : 

Il  était  en  parfaite  santé  huit  jours  avant  son  entrée  à 
l’hôpital;  s’étant  couché  bien  portant  après  un  modeste 
repas,  il  fut  réveillé  une  heure  plus  tard  par  des  dou- 
leurs qui,  localisées  d’abord  au  creux  épigastrique,  s’éten- 
dirent bientôt  à tout  l’abdomen.  Gela  dura  à peine  une 
demi-heure,  et  le  reste  de  la  nuit  fut  tranquille. 

Le  lendemain,  qui  était  un  vendredi,  ce  garçon  était 
aussi  bien  portant  que  d’habitude , et  il  alla  se  présenter 
au  conseil  de  révision  ; le  samedi,  tout  alla  bien  jusqu’à 
trois  heures  de  l’après-midi,  mais  alors  reparurent  les 
douleurs  abdominales  de  l’avant-veille;  le  malade  dut 
quitter  son  travail  de  bijoutier  et  prendre  le  lit.  Ces  dou- 
leurs, qu’il  caractérise  du  nom  de  coliques  d’intestin, 
occupaient  la  totalité  du  ventre  ; elles  étaient  cependant 
plus  marquées  dans  la  moitié  supérieure  droite,  et  ne 
présentaient  pas  d’irradiations  à distance.  Vers  le  soir,  ces 
phénomènes  douloureux  s’amendèrent,  mais  la  lièvre 
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survint,  avec  une  constipation  opiniâtre;  la  journée  du  tj 
dimanche  se  passa  ainsi,  et  le  lundi  seulement,  vers  le  | u 
milieu  du  jour,  la  face  de  vint  jaune  ; la  coloration  se  géné-  ’ -< 
ralisa  dès  le  lendemain,  et  le  malade  nous  est  arrivé  le  a 
jeudi,  avec  sa  fièvre  et  sa  jaunisse,  sans  avoir  éprouvé  de  | 
nouvelles  douleurs.  | 

Notre  question  de  tantôt  est  ainsi  nettement  résolue  : ? 

l’ictère  a été  consécutif,  il  a succédé  à une  indisposition  n 
de  quatre  jours,  caractérisée  par  des  douleurs  abdomi-  4 
nales,  de  la  constipation  et  de  la  fièvre  survenue  au  troi-  4 
sième  jour.  Cette  fièvre,  nous  l’avons  constatée  nous- 
même  pendant  plusieurs  jours;  la  peau  était  chaude  et  le  ^ 
pouls  se  maintenait  à 8Zi  ; or,  la  fréquence  du  pouls  < 
étant  au-dessous  de  la  moyenne  normale  dans  l’ictère  i 

apyrétique,  cette  accélération,  quoique  peu  marquée,  est  I 
dans  l’espèce  un  signe  certain  de  fièvre.  En  possession 
de  ces  renseignements,  nous  pouvions  faire  un  pas  de 
plus,  et  rechercher  l’origine  de  cet  ictère  secondaire. 
Suivant  dans  cet  examen  l’ordre  des  probabilités,  ordre 
logique  dont  je  vous  engage  à ne  jamais  vous  départir 
dans  vos  investigations  cliniques,  nous  devions  avant  toute 
chose  interroger  l’appareil  hépatique  lui-même.  Or,  toute  j 
cette  région  était  douloureuse  à la  pression;  il  n’y  avait  i 
pas  de  douleurs  spontanées,  mais  le  contact  de  la  main,  j 
pour  peu  qu’il  fût  brusque,  déterminait  une  sensibilité  ; 
très-vive,  et  cela  dans  tous  les  points  occupés  par  le  foie  ■ ! 
et  jusqu’au  creux  épigastrique.  Quoique  pénible,  la  per-  |- 
cussion  put  être  méthodiquement  pratiquée,  et  elle  montra  j 
que  le  foie  était  augmenté  de  volume  dans  toutes  ses  di-  > • 
mensions;  dépassant  les  côtes  de  deux  travers  de  doigt  jJ 
au  moins , il  présentait  le  même  débord  au  delà  de  la  i.i 
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ligne  médiane.  Nous  arrivions  ainsi  à cette  proposition 
très-nette  : Tictère  est  lié  à un  état  fébrile  antécédent  et 
à une  intumescence  douloureuse  du  foie. 

Cette  conclusion  limite  heureusement  la  question,  elle 
restreint  le  diagnostic  entre  une  congestion  et  une  tur- 
gescence quasi  mécanique  produite  par  le  gonflement 
inflammatoire  des  voies  biliaires. 

Nombreuses  sont  les  formes  de  la  congestion  hépa- 
tique, mais  Fâge  et  la  bonne  santé  habituelle  de  notre 
malade  d’une  part,  d’un  autre  côté  les  symptômes  aigus 
qu’il  a éprouvés,  nous  permettent  d’éliminer  d’emblée 
trois  groupes  importants  : premièrement,  la  congestion 
mécanique  et  passive  qui  résulte  de  la  gêne  de  la  cir- 
culation dans  les  maladies  du  cœur  et  des  poumons  ^ 
secondement,  la  congestion  des  hémorrhoïdaires  et  des 
goutteux  ; troisièmement , la  congestion  avec  hypersé- 
crétion biliaire  qui  est  observée  dans  les  pyrexies 
graves,  surtout  dans  celles  qui  présentent  la  forme  dite 
bilieuse. 

En  raison  des  conditions  actuelles  et  antécédentes  de 
l’individu , la  congestion  active,  la  fluxion  hépatique,  est 
la  seule,  à vrai  dire,  à laquelle  on  puisse  songer  sérieu- 
sement. Cette  congestion,  qui  est  souvent  la  manifesta- 
tion initiale  d’une  phlegmasie  hépatique,  est  très-fréquente 
dans  les  pays  chauds,  surtout  lorsqu’à  la  chaleur  du 
climat  s’ajoute  l’influence  pathogénique  puissante  de  la 
malaria;  les  individus  qui  ont  souffert  du  foie  dans  ces 
contrées,  en  emportent  assez  souvent  une  prédisposition 
spéciale,  par  suite  de  laquelle  ils  viennent  présenter  plus 
tard,  dans  un  climat  tempéré,  un  complexus  morbide 
qui  est  étranger  à la  pathologie  ordinaire  du  pays;  si 
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noire  garçon  avait  habité  l’Algérie  ou  quelque  autre  des 
régions  à maladies  hépatiques,  il  y aurait  donc  lieu  de 
compter  avec  cette  possibilité,  et  de  nous  demander  si  les 
accidents  actuels  ne  sont  pas  la  manifestation  à lointaine 
échéance  de  l’impression  climatérique  antérieure.  Ce  soin 
est  ici  superflu,  notre  malade  n'a  jamais  quitté  la  France. 

Les  affections  d’origine  exotique  étant  ainsi  bien  et 
dûment  hors  de  cause,  nous  ne  sommes  pas  cependant 
complètement  en  règle  avec  la  congestion  active  ; un 
point  doit  encore  être  élucidé  sur  lequel  j’appelle  votre 
attention,  parce  qu’il  appartient  à la  pratique  de  nos  cli- 
mats. Quoique  rare,  la  fluxion  du  foie  est  cependant 
observée  sous  nos  latitudes,  mais  elle  ne  semble  pas  s’y 
développer  spontanément;  les  gros  mangeurs  et  les  bu- 
veurs y sont  surtout  sujets  ; on  la  voit  aussi  chez  des  indi- 
vidus qui  ne  font  pas  habituellement  d’excès  de  table  ou 
de  boisson,  mais  qui  fortuitement  ont  oublié  la  sobriété 
de  leur  régime  ; dans  quelques  cas  plus  rares  enfin,  la  con- 
gestion hépatique  résulte,  comme  toute  autre  hyperémie, 
de  l’action  du  froid.  Or,  ces  diverses  conditions  étiolo- 
giques, sur  lesquelles  vous  devez  toujours  vous  faire 
renseigner,  font  totalement  défaut  dans  le  cas  présent; 
le  malade,  d’ailleurs;  nous  offre  un  symptôme  qui  suffit 
à lui  seul  pour  exclure  la  fluxion  active  dont  je  vous  ai 
énuméré  les  causes  'principales  ; ce  symptôme , c’est  la 
décoloration  des  matières  fécales.  Elles  sont  tout  à fait 
grises;  conséquemment  il  y a obstacle  à l’écoulement  de 
la  bile,  son  cours  naturel  est  suspendu,  elle  ne  peut  plus 
arriver  dans  l’intestin.  Eh  bien,  cela  ne  se  voit  pas  dans  les 
diverses  formes  de  congestion  active  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  ; ces  fluxions  ne  sont  pas  constituées  par 


f 

é 

I 

9 

é 

à 

A 

I 

à 


DIAGNOSTIC. 


285 


une  simple  hyperémie,  il  y a en  même  temps  hypersé- 
crétion, ce  sont  des  congestions  avec  polycholie^  ou  bien, 
selon  la  juste  expression  deM.le  professeur  Monneret,  des 
congestions  sécrétoires.  Or,  dans  ces  cas-là,  les  matières 
fécales  ne  sont  pas  décolorées  et  souvent  l’ictère  manque  ; 
lorsqu’il  existe , il  résulte  non  pas  d’un  obstacle  méca- 
nique au  cours  de  la  bile,  mais  de  l’hypersécrétion  même, 

’ qui  modifie  les  conditions  de  la  diffusion  normale  dans 
les  racines  des  canalicules  biliaires.  C’est  cet  ictère  que 
l’on  pourrait  qualifier  de  paradoxal,  pour  rappeler  la 
contradiction  qui  existe  alors  entre  l’imprégnation  des 
tissus  par  la  matière  colorante  de  la  bile,  et  la  persistance 
de  celle-ci  dans  l’intestin. 

Nous  voilà  donc  en  mesure  d’éliminer  d’une  manière 
absolue  et  sans  crainte  d’erreur  la  fluxion  hyperémique 
du  foie  ; néanmoins,  comme  l’organe  est  tuméfié  et  dou- 
loureux, comme  l’ictère  a été  précédé  et  accompagné  de 
fièvre,  force  est  bien  de  rapporter  à un  processus  actif 
les  accidents  observés,  et  l’inflammation  catarrhale  des 
voies  biliaires  peut  seule  en  rendre  compte.  Nous  en 
avons  d’ailleurs  un  signe  direct  qu’il  n’est  pas  toujours 
facile  de  constater , mais  qui  chez  ce  malade  présente 
une  grande  netteté.  Je  vous  ai  dit  que  toute  la  région 
hépatique  est  sensible  à la  pression,  mais  il  y a un  point 
où  cette  sensibilité  est  beaucoup  plus  vive  : c’est  tout  à 
côté  du  bord  externe  du  muscle  droit,  dans  le  sinus  formé 
par  ce  muscle  et  le  rebord  costal  ; dans  ce  point,  la  pal- 
pation donne  une  sensation  de  rénitence , d’empâtement 
profond,  et  la  percussion  fournit  une  matité  qui  dépasse 
celle  du  bord  inférieur  du  foie;  le  contour  de  cette  ma- 
tité exubérante  est  convexe  par  en  bas,  il  est  sensible- 
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ment  pyriforme.  Si  ces  symptômes  étaient  constatés  au 
niveau  même  du  muscle  droit,  on  pourrait  douter  de  leur 
valeur,  il  faudrait  tout  au  moins  songer  aux  erreurs 
tactiles  et  plessimétriques  qui  peuvent  résulter  de  la  pré- 
sence d’un  gros  faisceau  musculaire  ; mais,  je  vous  le 
répète,  c’est  en  dehors  du  muscle,  à côté  de  son  bord 
externe,  que  siègent  ces  phénomènes;  il  n’y  a donc  pas 
d’illusion  possible,  ils  appartiennent  bien  positivement  à 
la  vésicule  biliaire;  la  palpation  nous  la  montre rénitente 
et  douloureuse , la  percussion  nous  apprend  qu’elle  est 
tuméfiée , elle  est  donc  le  siège  d’un  travail  phlegmasi- 
que,  et  le  diagnostic  reçoit  ainsi  une  confirmation  directe. 

D’un  autre  côté,  l’inflammation  n’est  certainement  pas 
limitée  à la  vésicule,  il  ne  s’agit  pas  d’une  simple  cholé- 
cystite. Dans  cette  maladie,  en  effet,  surtout  à son  début, 
les  voies  d’excrétion  de  la  bile  étant  libres,  il  n’y  a ni 
jaunisse,  ni  décoloration  des  fèces;  ces  deux  symptômes 
sont  la  preuve  que  la  phlegmasie  a dépassé  les  limites  du 
réservoir  biliaire,  et  quelle  a envahi,  simultanément  ou 
peu  après,  les  canaux  excréteurs,  soit  seulement  dans  leur 
trajet  en  dehors  du  foie  (canal  hépatique  et  canal  cholédo- 
que), soit  aussi  dans  leur  portion  intra-hépatique.  Ce  n’est 
pas  une  inflammation  de  la  vésicule  seule  qui  est  en  cause, 
je  le  répète,  c’est  aussi  une  inflammation  des  canaux  ou 

vaisseaux  biliaires;  la  fièvre  et  les  douleurs  sont  impu- 

» 

tables  à cette  phlegmasie  dans  son  ensemble,  mais  l’ictère 
et  la  décoloration  des  matières  sont  le  fait  exclusif  de  l’in- 
flammation des  canaux.  Ces  deux  localisations  du  travail 
morbide  ayant  ainsi  une  symptomatologie  parfaitement 
distincte , il  convient  de  consacrer  par  les  termes  cette 
distinction  clinique.  L’inflammation  de  la  vésicule  porte 
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un  nom  qui  l’isole,  c’est  la  cholécystite,  il  faut  que  l’in- 
fîammalion  des  canaux  biliaires  soit  également  indivi- 
dualisée par  un  nom;  je  ne  puis  vous  en  proposer  de 
meilleur  que  celui  qui  a été  employé  par  mon  ami  Luton 
(de  Reims)  dans  son  excellent  travail  sur  les  voies  biliaires, 
ce  sera  donc  Vangiocholite.  Remarquez,  rnessieurs,  qu’au 
point  de  vue  clinique,  c’est  elle  qui  détermine  les  sym- 
ptômes les  plus  frappants  ; à la  cholécystite  appartiennent 
les  douleurs  limitées  et  les  phénomènes  locaux  de  pal- 
pation et  de  percussion,  mais  à l’angiocholite  ressortis- 
sent l’ictère,  la  décoloration  des  matières  fécales  et  la 
distension  du  foie  par  la  bile  dont  le  cours  est  entravé. 
J’ai  insisté  à dessein  sur  ces  détails,  parce  que  cette  dis- 
tinction des  deux  pblegmasies  suivant  leur  siège  est  sou- 
vent oubliée , et  qu’elle  présente  cependant  une  impor- 
tance pratique  réelle.  L’appareil  excréteur  de  la  bile  est 
très-souvent  pris  dans  son  ensemble , comme  chez  notre 
i malade  ; mais  la'  cholécystite  peut  exister  parfaitement  iso- 
I lée,  et  cette  circonstance  est  un  motif  de  plus  pour  la 
séparation  de  ces  deux  états  pathologiques. 

L’angiocholite,  comme  la  cholécystite,  revêt  deux 
formes  bien  dilïérentes.  L’une,  plus  rare,  est  une  inflam- 
mation exsudative  avec  produits  albumino -fibrineux 
moulés  sur  la  cavité  des  organes;  elle  dépasse  souvent  ce 
degré  et  aboutit  à la  suppuration  et  à l’ulcération  de  la 
vésicule  ou  des  canaux.  Celte  forme,  qui  est  observée 
dans  les  fièvres  du  genre  typhus,  dans  la  fièvre  jaune, 
dans  la  pyémie  et  dans  le  cours  de  certaines  maladies 
chroniques  du  foie,  telles  que  le  cancer  et  la  lithiase, 
n’est  souvent  reconnue  qu’à  l’autopsie,  parce  qu’elle  se 
manifeste  seulement  par  de  la  fièvre  et  des  douleurs,  dont 
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la  signification  est  voilée  par  la  maladie  antérieure; 
quant  à l’ictère,  l’angiocholite  exsudative  ne  l’amène  que  j , 
lorsque  les  produits  phlegmasiques  ont  oblitéré  les  ca- 
naux d’excrétion.  Dans  le  cancer  et  la  lithiase  hépatique, 
cette  inflammation  a une  marche  lente,  elle  est  chroni- 
que , comme  l’ictère  qu’elle  produit,  elle  est  la  cause  la  s 
plus  ordinaire  de  la  perforation  de  l’appareil  biliaire.  ' 
L’autre  forme  est  une  inflammation  toujours  superfi-  -i 
cielle  et  strictement  limitée  à la  muqueuse  ; elle  en  dé-  • 
termine  la  turgescence  et  l’hypersécrétion , sans  exsu-  i 
dation  proprement  dite;  les  cylindres  que  l’on  trouve  ^ 
parfois  alors  dans  les  canaux  ne  sont  point  des  produits  4 
albumino-fibrineux  exsudés,  ce  sont  tout  simplement  des 
cylindres  muqueux  mélangés  d’épithélium  , résultant  de 
la  prolifération  cellulaire  des  culs-de-sac  glandulaires  et  ; 
de  la  sécrétion  exagérée  du  mucus.  C’est  donc,  vous  le 
voyez,  un  type  d’inflammation  catarrhale,  de  là  les  noms  i 
de  catarrhe  aigu  des  voies  biliaires,  de  cholécystite,  d’an- 
giocholite  catarrhale.  C’est  à cette  forme  que  nous  avons  ;i 
affaire  dans  le  cas  actuel  ; je  ne  reviens  pas  sur  les  syra-  i 4 
ptômes  ni  sur  la  marche  de  cette  inflammation,  car  notre  i 
malade  nous  en  a offert  un  tableau  des  plus  fidèles  et  des  J 
plus  complets  ; un  seul  trait  a manqué  chez  lui,  je  vous  : J 
le  signale,  ce  sont  des  nausées  et  quelques  vomissements  : M 
durant  les  premiers  jours,  surtout  au  moment  où  la  fièvre  | i 
apparaît.  î I 

Dans  tous  les  faits  de  ce  genre,  le  mécanisme  patho-  1-1 
génique  de  Fictère  est  des  plus  simples  ; la  turgescence  i.l 
de  la  muqueuse  et  l’accumulation  du  mucus  sécrété  i l 
obstruent  les  grands  canaux  biliaires , les  éléments  de  la  ■ 
bile  sont  résorbés  ; en  même  temps,  si  l’obstruction  est  :■ 
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complète,  ce  liquide  disparaît  de  rinleslin.  Dans  quelques 
cas,  ces  mucosités  encombrantes  occupent  à la  fois  le 
canal  hépatique,  le  cystique  et  le  cholédoque;  mais  sou- 
vent aussi  elles  sont  limitées  sous  forme  de  bouchon 
muqueux  à l’orifice  duodénal  du  canal  cholédoque,  et  si 
l’on  n’est  pas  prévenu  de  ce  fait , on  pourra  le  mécon- 
naître à l’autopsie  et  juger  libres  et  perméables  des  voies 
biliaires  qui,  en  réalité,  sont  oblitérées.  On  entassera 
alors  hypothèse  sur  hypothèse  pour  expliquer  un  ictère 
qui  n’est  obscur  que  parce  qu’on  en  a ignoré  la  condi- 
tion productrice  véritable.  Tenez  pour  certain,  messieurs, 
que  la  plupart  des  ictères  que  l’on  a attribués  à des  mo- 
difications intimes  et  spontanées  dans  la  composition  du 
sang,  sont  tout  simplement  des  ictères  par  rétention  dus 
au  gonflement  ou  à Texsudation  des  voies  biliaires  ; les 
conditions  mêmes  dans  lesquelles  on  observe  l’angîocho- 
lite  secondaire  vous  l’indiquent  clairement;  c’est  dans 
i les  pyrexies  typhiques  qu’elle  se  montre,  puis  dans  la 
1 fièvre  jaune  et  dans  la  pyémie;  eh  bien,  c’est  précisément 
pour  l’ictère  de  ces  maladies  qu’on  a invoqué  une  alté- 
ration non  définie  du  sang.  Or,  règle  générale , soyez  en 
défiance  lorsque  l’interprétation  d’un  phénomène  mor- 
bide est  basée  sur  des  transformations  mystérieuses  et 
I insaisissables,  que  l’on  relègue  pour  les  besoins  de  la  cause 
dans  les  profondeurs  insondables  de  l’organisme  vivant; 
il  y a bien  des  chances  alors  pour  que  ces  grands  mots 
! ne  soient  qu’une  manière  de  voile  habilement  jeté  sur  une 
ignorance  fâcheuse-,  mais  le  voile  est  transparent,  il  ne 
i saurait  tromper. 

En  résumé,  notre  malade  a été  atteint  d’un  catarrhe 
' aigu  des  voies  biliaires,  il  a la  cholécystite  et  l’angiocho- 
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lite  catarrhales.  Son  ictère  est  un  des  symptômes  de  celte 
maladie,  et  il  a pour  condition  instrumentale  l’obstrue- 
tion  muqueuse  des  canaux  d’excrétion.  Ainsi  est  achevé  | 
le  diagnostic  complexe  dont  je  vous  annonçais  en  com- 
mençant les  diverses  obligations  : diagnostic  du  phéno- 
mène en  lui-même,  ou  diagnostic  symptomatique;  dia- 
gnostic de  sa  cause  ou  diagnostic  nosologique  ; diagnostic  : 
de  sa  conduction  instrumentale  ou  diagnostic  pathogé- 
nique. L’ictère  dont  notre  malade  est  affecté  est  souvent  j 
désigné  sous  le  nom  d’ictère  catarrhal  ; je  n’aime  pas  i 
celte  dénomination,  elle  ne  dit  pas  assez;  elle  s’en  tient  i 
à l’effet  au  lieu  de  remonter  jusqu’à  la  cause,  et  négli- 
geant le  substratum  anatomique  des  phénomènes,  elle  a 
retient  quelque  chose  de  vague  et  de  mal  défini  dont  I 
l’observation  rigoureuse  n’a  que  faire  ; aussi  les  auteurs  9 
qui  se  servent  de  cette  qualification  sont-ils  bien  loin  d’y  | 
attacher ‘un  sens  précis  : c’est  pour  les  uns  un  catarrhe  9 

de  l’estomac  qui  est  sous-entendu  dans  cette  formule  ^ 

abréviative , c’est  pour  les  autres  un  catarrhe  du  duodé-  4 
num , un  troisième  groupe  plus  conciliant  admet  un  à 
catarrhe  gastro-duodénal,  d’autres  en  minorité  songent  ^ 
un  peu  aux  voies  biliaires,  et  la  confusion  va  ainsi  se  il 
propageant,  il  semblerait  qu’il  soit  dangereux  de  la  faire  jfi 
disparaître.  Pour  ma  part,  je  m’expose  volontiers  à ce  iji 
danger,  et,  préférant  une  périphrase  à l’obscurité  du  • 
langage,  je  dis  dans  ces  cas*là,  ictère  symptomatique  d’un  , ^ 
catarrhe  aigu  des  canaux  biliaires , d’une  angiocholite  ; t| 
catarrhale. 

Conduite  à ce  point,  notre  tâche  est  bien  avancée,  elle  ; 
n’est  pourtant  pas  accomplie.  Si  nous  nous  arrêtions  ici, 
nous  pourrions  être  embarrassé  pour  formuler  un  pro-  ; 


ÉTIOLOGIE. 


291 


iiostic  et  un  traitement  rationnels;  or,  le  diagnostic 
pratique  n’est  complet  que  lorsqu’il  contient  en  lui  ces 
deux  applications.  Le  catarrhe  des  voies  biliaires  est 
rarement  spontané , il  se  développe  sous  l’influence  de 
causes  saisissables  qui  sont,  par  ordre  de  fréquence , le 
catarrhe  gastrique  ou  gastro -- intestinal , les  écarts  de 
régime  et  l’existence  de  calculs  dans  les  voies  de  la  bile. 
Or,  le  pronostic  et  le  traitement  ne  sont  pas  absolument 
les  mêmes  dans  ces  diverses  circonstances,  et  le  diagnostic 
n’est  achevé  que  lorsqu’on  a déterminé  l’origine  de  l’an- 
gdocholite. 

O 

Lorsqu’elle  est  amenée  par  un  catarrhe  aigu  de  l’es- 
tomac, la  détermination  hépatique  est  précédée,  pendant 
une  période  variable,  des  symptômes  ordinaires  de  l’em- 
barras gastrique  ; perte  d’appétit , mauvais  goût  dans  la 
bouche,  langue  sale  et  étalée,  nausées,  vomissements  véri- 
tables, constipation,  sensibilité  ou  douleurs  épigastriques, 
céphalalgie,  petits  frissons  plus  ou  moins  répétés,  fièvre, 
voilà  ce  qu’on  observe  avant  les  douleurs  hypochondria- 
ques,  avant  l’ictère;  si  l’intestin  est  intéressé  dans  ses 
premières  parties,  en  même  temps  que  l’estomac,  l’en- 
semble symptomatique  est  le  même,  seulement  la  diar- 
rhée est  alors  plus  fréquente  que  la  constipation.  Cette 
variété  de  l’angiocholite  est  très-fréquente,  je  le  répète, 
puisque  sur  quarante  et  un  cas  le  savant  professeur  Fre- 
richs  l’a  constatée  trente-quatre  fois.  Néanmoins,  je  ne 
puis  l’admettre  dans  le  cas  actuel  ; notre  malade  a été  très- 
bien  portant  jusqu’au  moment  où  il  a été  pris  de  sa  dou- 
i leur  hépatique.  Son  dernier  repas,  il  l’a  fait  avec  autant 
î d’appétit  que  d’habitude,  il  n’a  eu  ni  nausées,  ni  vomis- 
I sements , sa  langue  n’a  jamais  présenté  l’enduit  blan- 
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châtre,  épais,  caractéristique;  admettre  ici  un  catarrhe  - 
gastrique  antécédent  serait  affirmer  gratuitement  un  état  ■ j 
morbide  dont  tous  les  symptômes  ont  été  absents.  Quant  1 
aux  écarts  de  régime  dont  Beau  a indiqué,  il  y a bien  des  ' 
années  déjà,  l’influence  patbogénique  immédiate  sur  les  | 
douleurs  et  le  gonflement  du  foie,  je  ne  puis  m’y  arrêter  | 
davantage  en  présence  des  renseignements  circonstanciés  § 
que  nous  possédons.  Je  sais  bien  que  le  malade  a été  pris  | 
de  sa  première  douleur  une  heure  et  demie  après  son  | 
repas,  et  que  c’est  justement  ainsi  que  se  passent  les  i 
choses  dans  les  cas  signalés  par  Beau;  mais  cette  simili-  | 
tude  ne  peut  suffire , et  en  bonne  conscience  nul  n’est 
fondé  cà  admettre  un  écart  de  régime  à propos  d’un  repas 
composé  de  viande  rôtie,  de  quelques  pommes  de  terre 
et  d’un  verre  de  vin.  Cette  seconde  variété  est  donc  en- 
core à éliminer. 

Quant  à l’angiocholite  d’origine  calculeuse,  elle  est 
précédée  d’une  ou  plusieurs  attaques  de  colique  hépa- 
tique proprement  dite,  et  les  quelques  phénomènes  dou- 
loureux éprouvés  par  notre  malade  sont  bien  loin  de  ces 
douleurs  atroces  que  les  patients  décrivent  en  termes  a 
tellement  expressifs,  qu’on  ne  peut  vraiment  les  mécon-  -■ 
naître  alors  même  qu’on  n’en  a pas  été  le  témoin.  Il  est  ■ 
bien  rare  d’ailleurs  que  les  accidents  causés  par  la  mi-  Ji 
gration  des  calculs  soient  d’emblée  accompagnés  de  || 
fièvre  ; et  lorsque  par  hasard  celle-ci  se  développe  de 
bonne  heure , elle  présente  un  type  nettement  rémit-  ]■ 
tent,  parfois  même  franchement  intermittent  ; or,  dans  ^ a 
le  cas  actuel , nous  n’avons  pu  découvrir  autre  chose  ; a 
que  l’exacerbation  vespérale  propre  à toute  espèce  de  ; n 
mouvement  fébrile.  Au  surplus,  désireux  de  nous  éclairer  ' m 
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complètement  sur  ce  point  difficile,  nous  avons  pris  soin 
d’examiner  attentivement  les  matières  fécales  dès  que  la 
constipation  du  malade  a cessé;  nous  n’avons  rien  con- 
staté de  suspect;  or,  à ce  moment-là  la  turgescence  de 
la  vésicule  diminuait , la  pression  n’était  plus  doulou- 
reuse, la  matité  hépatique  commençait  à décroître,  il  était 
certain  que  si  un  calcul  était  en  cause  il  avait  quitté  les 
voies  biliaires,  et  que  nous  devions  le  retrouver  dans  les 
évacuations  intestinales.  Le  résultat  négatif  de  nos  re- 
cherches vient  confirmer  la  conclusion  dictée  déjà  par 
les  symptômes  ; ce  n’est  pas  la  migration  d’un  calcul  qui 
a été  le  point  de  départ  des  accidents.  ^ 

Pour  ces  diverses  raisons,  je  pense  que  notre  jeune 
homme  du  n'^  1 a été  atteint  d’une  angiocholite  spon- 
tanée, favorisée  par  un  refroidissement  et  par  l’influence 
saisonnière;  nous  sommes  au  printemps,  et  c’est  à ce 
moment  de  l’année  et  en  automne  que  le  catarrhe  aigu 
des  voies  biliaires,  comme  le  catarrhe  gastro-intestinal, 
présente  son  maximum  de  fréquence. 

Le  pronostic  de  l’angiocholite  calculeuse  doit  toujours 
être  réservé,  sinon  en  vue  de  l’attaque  actuelle,  au  moins 
en  vue  de  l’avenir.  Les  récidives  sont  alors  à peu  près 
certaines,  voilà  un  premier  motif  de  réserve  ; puis,  en 
raison  de  la  cause  spéciale  des  accidents,  il  faut  toujours 
com[)ter  avec  la  possibilité  de  l’oblitération  définitive 
des  canaux  excréteurs,  de  leur  dilatation  dans  l’intérieur 
du  foie  aux  dépens  de  la  substance  même  de  l’organe,  etc. 
Bref,  ce  n’est  pas  l’angiocholite  qui  dicte  le  pronostic, 
c’est  l’alfeclion  calculeuse  dont  elle  dépend. 

Abstraction  faite  de  cette  variété,  on  peut  dire  que  le 
catarrhe  aigu  des  voies  biliaires  est  une  maladie  légère  et 
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de  peu  de  durée.  Vous  avez  pu  le  constater  dans  le  cas 
présent;  trois  jours  après  l’arrivée  du  malade,  c’est-à-dire 
neuf  jours  après  le  début  des  accidents,  cinq  jours  après 
l’apparition  de  Tictère,  la  fièvre  est  tombée  définitive-  | 
ment;  sous  l’inlluence  de  deux  purgatifs  huileux,  la  con-  | 
stipation  a disparu;  puis  le  foie  est  revenu  à son  volume  î 
normal,  les  matières  fécales  ont  repris  leur  teine  brune,  I 
et  à ce  moment  la  coloration  produite  dans  l’urine  par  t 
l’acide  nitrique  a diminué  d’intensité;  depuis  hier,  quin-  | 
zième  jour  à compter  du  début,  la  réaction  manque  tota- 

; 

lement,  le  malade  est  parfaitement  guéri.  La  légère  teinte 
jaune  que  vous  lui  voyez  encore  n’indique  pas  du  tout  ; 
que  la  bile  continue  à être  résorbée  dans  le  foie,  elle  ré- 
sulte simplement  de  l’imprégnation  antérieure  des  cou- 
ches épidermiques  par  le  pigment  biliaire,  et  il  faut  pour 
qu’elle  disparaisse  que  le  renouvellement  de  l’épiderme 
soit  effectué. 

Dans  l’angiocholite  spontanée  et  dans  celle  qui  résulte 
d’un  écart  de  régime,  le  traitement  ne  diffère  pas  de  celui  1 
que  nous  avons  mis  en  usage  ; repos  au  lit,  diète  pendant  ; | 
la  durée  du  mouvement  fébrile,  boissons  acidulés,  telles  : 1 
que  limonade  au  citron,  ou  limonade  nitrique  (douze  « 
gouttes  d’acide  par  litre,  avec  60  grammes  de  sirop),  enfin  ; || 
purgatifs  doux,  huile  de  ricin,  crème  de  tartre,  sel  de  | ^ 
Glauber,  tels  sont  les  moyens  de  cette  médication.  Lorsque  ' 
le  catarrhe  biliaire  a succédé  à un  catarrhe  gastrique,  il  ; fl 
convient  de  commencer  le  traitement  par  un  vomitif  | fl 
quia  l’avantage  de  modifier  l’état  morbide  initial,  et  de  m 
favoriser  l’expulsion  des  produits  muqueux  qui  obstruent  | 
les  canaux  excréteurs.  Il  va  sans  dire  que  ce  moyen  doit  J 
être  complètement  laissé  de  côté,  pour  peu  que  l’on  ait  t 
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des  doutes  sur  Texistence  d'un  calcul.  Lorsque  enfin  ce 
sont  des  accidents  de  catarrhe  intestinal  qui  dominent, 
lorsque  la  diarrhée  existe,  vous  vous  abstiendrez  des  pur- 
gatifs au  début  et  vous  donnerez  avec  avantage,  et  plu- 
sieurs jours  de  suite,  la  poudre  de  Dower  à la  dose  de 
à 60  centigrammes  par  jour;  indépendamment  de  son 
action  modificatrice  sur  l’intestin , ce  médicament  a 
l’avantage  de  calmer  les  douleurs  ; vous  savez  que  55  cen- 
tigrammes de  cette  poudre  représentent  5 centigrammes 
d’extrait  d’opium.  Une  fois  les  douleurs  apaisées  et  la 
diarrhée  arrêtée,  vous  pourrez,  si  l’ictère  persiste,  admi- 
nistrer un  purgatif  dans  le  but  d’agir  mécaniquement  sur 
l’obstruction  des  canaux,  au  moyen  de  l’hypersécrétion 
hépatique. 

Lès  individus  qui  ont  été  atteints  d’angiocholite  catar- 
rhale accusent  quelquefois,  après  entière  guérison,  une 
anorexie  dont  ils  se  plaignent  vivement;  il  faut  recourir 
alors  aux  toniques  amers  ; je  vous  recommande  parti- 
culièrement, dans  ce  cas,  la  macération  de  quinquina, 
édulcorée  avec  le  sirop  d’écorce  d’oranges  ; vous  en  ferez 
prendre  deux  tasses  par  jour,  et  ce  moyen  trompera  rare- 
ment votre  attente.  S’il  existe  en  même  temps  une  ten- 
dance à la  constipation,  vous  choisirez  plutôt  pour  boisson 
l’infusion  de  rhubarbe  à dose  laxative  : 10  grammes,  par 
exemple,  pour  500  grammes  d’eau. 

Le  catarrhe  des  voies  biliaires , même  en  dehors  de 
l’affection  calculeuse,  est  sujet  à récidive  ; on  voit  des  indi- 
vidus qui  chaque  année  en  éprouvent  une  ou  même  deux 
atteintes  aux  époques  que  je  vous  ai  indiquées  ; c’est  là 
une  disposition  fâcheuse  qui  doit  être  combattue,  car 
cette  phlegmasie  à répétition,  toute  légère  qu’elle  est, 
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peut  amener  à la  longue  des  modifications  persistantes 
dans  le  calibre  et  la  perméabilité  des  canaux , et  retentir 
enfin  sur  le  foie  lui-même.  Il  importe  d’astreindre  les 
personnes  ainsi  prédisposées  à un  régime  sévère  d’où  vous 
devez  exclure  toutes  les  substances  irritantes  ; la  consti- 
pation doit  être  soigneusement  prévenue , et  il.  est  utile 
de  faire  prendre  de  temps  en  temps  pendant  quelques 
jours  une  légère  infusion  de  rhubarbe  additionnée  de 
bicarbonate  de  soude.  C’est  dans  ce  cas  aussi  que  les  eaux 
minérales  rendent  de  véritables  services  j vous  pouvez 
vous  adresser  soit  aux  eaux  chlorurées  sodiques,  telles 
que  Bourbon-l’Archambault,  Salins,  Hombourg,  Kissin- 
gen;  soit  aux  sulfatées  sodiques,  Plombières,  Carlsbad, 
Marienbad  ; soit  enfin  aux  bicarbonatées  sodiques , entre 
lesquelles  celles  de  Soultzmatt,  de  Vichy,  d’Ems  occupent 
le  premier  rang. 
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Histoire  d’un  ictère  chronique.  — Diagnostic  du  déplacement  et  de  l’aug- 
mentation de  volume  du  foie.  — Kystes  de  la  face  convexe.  — Tumeurs 
de  la  face  inférieure. 

Diagnostic  des  tumeurs  intra-hépatiques  et  de  l’hypertrophie  du  foie.  — 
Kystes  hydatiques.  — Échinocoque  multiloculaire.  — Tumeur  adénoïde 
du  foie.  — Signes  diagnostiques  du  cancer  du  foie. 

De  la  dégénérescence  amyloïde.  — Ses  caractères.  — De  la  sclérose  con- 
jonctive ou  hépatite  interstitielle.  — Ses  symptômes.  — Ses  rapports 
avec  la  cirrhose  commune.  — Résultats  de  l’autopsie. 


Messieurs, 

C’est  encore  d’un  cas  d’ictère  que  nous  nous  entretien- 
drons aujourd’hui.  Je  n’ignore  pas  que  la  diversité  des 
sujets  est  un  des  grands  attraits  et  l’une  des  conditions 
essentielles  de  l’enseignement  clinique  ; mais  ce  culte  de 
la  variété  ne  doit  pas  être  porté  jusqu’au  sacrifice  ou  à 
l’oubli  des  avantages  qui  résultent  du  rapprochement  et 
de  la  comparaison  des  faits.  Atteint  d’un  ictère  léger  et 
transitoire,  le  malade  dont  nous  nous  sommes  occupés 
dans  notre  dernière  conférence  nous  a fourni  l’occasion 
d’éludier  les  formes  les  plus  communes  de  l’ictère  aigu  ; 
affectée  d’un  ictère  chronique  qui  a déjà  dix  mois  d’exis- 
tence, la  femme  de  la  salle  Sainte-Anne,  n°  2,  me  per- 
mettra d’exposer  et  de  discuter  le  diagnostic  différentiel 
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des  principales  lésions  qui  peuvent  amener  un  ictère  ' o 
persistant.  Je  vous  le  dis  à l’avance,  il  s’agit  d’un  cas  & 
rare,  conséquemment  d’un  cas  obscur,  et  les  difficultés  > 
en  sont  telles,  qu’elles  donnent  à mon  diagnostic,  s’il  est  i; 
erroné,  une  absolution  préalable. 

La  malade,  âgée  de  trente-six  ans,  est  d’une  consütu- 
tion  robuste;  elle  a toujours  eu  une  excellente  santé  et  î: 
un  embonpoint  considérable  ; aussi , quoique  depuis  a 
quelques  mois  elle  ait  beaucoup  maigri,  nous  présente- 
t-elle  encore  un  développement  assez  marqué  du  tissu  adi-  î 
peux.  Pour  ce  qui  est  de  son  état,  cette  femme  a fait  durant  y 
des  années  un  métier  à poussière  : elle  nettoyait  les  a 
peaux  destinées  à la  fabrication  des  chapeaux;  j’ajoute  S 

f 

qu’elle  n’a  été  chargée  que  de  la  partie  mécanique  de  ce  i 
travail  : elle  brossait,  elle  épilait,  elle  secouait,  mais  elle  | 
n’a  jamais  été  employée  aux  opérations  chimiques  de  I 
cette  industrie.  Elle  nous  donne  des  détails  très-circon-  I 
stanciés  sur  la  santé  habituelle  et  sur  la  mort  de  ses  pa-  | 
rents,  mais  ces  renseignements  n’ont  aucune  signification  i 
quant  à la  maladie  dont  elle  est  elle-même  atteinte.  Suivez  | 
bien , je  vous  prie , le  mode  de  début  et  l’enchaînement  1 
des  accidents;  aucun  détail  ici  n’est  inutile.  | 

Il  y a quinze  mois,  cette  femme  a commencé  à ressentir  i 
des  douleurs  qui  occupaient  toujours  en  même  temps  et  9 
le  creux  de  l’estomac  et  la  région  de  l’hypochondre  droit;  Jli 
ces  douleurs  n’éclataient  pas  subitement  avec  toute  leur  4 
violence,  elles  se  développaient  sourdement,  gagnaient  ^ 
peu  à peu  en  intensité,  et  ce  n’est  qu’au  bout  de  deux  ou  i| 
trois  jours  qu’elles  étaient  assez  fortes  pour  obliger  la  $ 
malade  à rester  au  lit.  Cette  période  d’acmé  durait  deux,  Il 
trois,  cinq  jours  au  plus  ; après  quoi  la  douleur  s’atténuait  il 
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peu  à peu,  pour  disparaître  au  bout  de  trente-six  ou  qua- 
rante-huit heures,  sans  laisser  d’autre  trace  de  son  pas- 
sage qu’un  sentiment  de  pesanteur  incommode  dans  le 
côté  droit  du  ventre , encore  cette  sensation  était-elle 
temporaire.  Cette  espèce  d’attaque,  qui  est  caractérisée 
si  nettement  par  la  lenteur  de  l’ascension  et  du  déclin, 
durait  ainsi  de  cinq  à huit  jours,  après  quoi  cette  femme 
se  trouvait  très-bien  et  reprenait  ses  occupations.  La  fré- 
quence de  ces  douleurs  a été  très-variable  ; au  début, 
elles  revenaient  à peu  près  tous  les  mois , un  peu  plus 
tard  elles  sont  devenues  plus  fréquentes  en  perdant  de 
leur  durée;  pendant  une  période  de  quatre  mois  environ, 
il  y a eu  ainsi  un  accès  toutes  les  deux  semaines  et  même 
toutes  les  semaines  ; puis  est  survenue  une  phase  d’apai- 
sement, et  depuis  six  semaines  au  moins  il  n’y  a pas  eu 
de  nouvelles  attaques.  Je  puis  me  porter  garant  de  l’exac- 
titude de  ces  détails;  ils  ne  sont  pas. uniquement  puisés 
dans  les  sensations  de  la  femme;  voilà  plusieurs  mois  que 
je  la  suis,  j’ai  vu  maintes  fois  ce  qu’elle  appelle  ses  crises, 

! et  c’est  d’après  ce  que  j’ai  vu  que  je  vous  les  ai  décrites. 
J’ai  pu  observer  en  même  temps  deux  autres  phénomènes, 
l’un  variable , l’autre  constant  ; plusieurs  fois  l’invasion 
' des  douleurs  a été  accompagnée  d’un  mouvement  fébrile 
i intense  durant  lequel  le  thermomètre  montait  à 39°, 5 ou 
i 39%8,  et  le  pouls  à 110  ou  120;  cette  fièvre  ne  durait 

1 pas  aussi  longtemps  que  la  douleur  elle-même,  mais  lors- 

> qu’elle  se  manifestait,  l’attaque  était  plus  violente  et  plus 
! longue;  dans  d’autres  circonstances,  l’accès  douloureux 
! était  complètement  apyrétique  : voilà  le  phénomène  va- 
I riable  auquel  je  faisais  allusion,  il  y a un  instant.  Quant 
I au  phénomène  constant,  il  est  des  plus  importants  ; durant 
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chacune  de  ces  attaques,  le  foie  augmentait  de  volume, 
la  douleur  passée , il  revenait  sur  lui-même , mais  ce 
retrait  ne  le  ramenait  pas  toujours  à ses  dimensions  pri- 
mitives; et  en  jugeant  la  question  par  le  niveau  du  bord 
inférieur,  il  était  facile  de  s’assurer,  surtout  après  les 
grands  accès  avec  fièvre,  que  l’organe  s’était  définitive- 
ment abaissé  de  quelques  lignes  déplus.  Une  autre  modi- 
fication intéressante  avait  lieu  durant  l’attaque;  l’ictère, 
qui  s’était  déclaré  au  cinquième  mois  de  cette  maladie, 
augmentait  chaque  fois  d’intensité;  il  devenait,  pendant 
les  périodes  douloureuses,  d’un  jaune  verdâtre  foncé;  ce 
changement  de  nuance  était  déjà  manifeste  après  douze 
heures  de  souffrances,  et  il  ne  survivait  pas  à l’accès. 

Quelques  semaines  après  l’apparition  de  ces  paroxysmes, 
mais  bien  avant  l’ictère  , d’autres  symptômes  survinrent 
du  côté  des  organes  digestifs;  ce  furent  d’abord  des  alter- 
natives de  constipation  et  de  diarrhée,  que  ne  pouvait 
expliquer  aucune  modification  dans  le  régime,  puis  une 
augmentation  considérable  de  l’appétit,  qui  a toujours 
persisté.  Cette  boulimie  fut  dès  le  début  extrêmement 
marquée;  la  ration  de  pain  qui  durait  d’ordinaire  deux 
jours,  suffisait  à peine  pour  un  seul,  et  cette  femme  était 
obligée  de  se  lever  une  ou  deux  fois  la  nuit  pour  manger. 
Cette  consommation  insolite  d’aliments  ne  lui  profitait 
guère,  car  c’est  à dater  de  ce  moment  qu’elle  commença 
à maigrir.  Les  choses  allèrent  ainsi  pendant  trois  mois  ; 
au  commencement  du  quatrième,  un  nouveau  phénomène 
apparut,  symptôme  considérable  sur  lequel  j’appelle  toute 
votre  attention  : ce  sont  des  épistaxis  peu  abondantes, 
qui  revenaient  une  ou  deux  fois  par  semaine  ; elles  n’ont 
jamais  cessé  depuis  lors,  et  vous  avez  pu  les  constater 
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I vous'mêmes  à plusieurs  reprises.  Vers  la  fin  du  cinquième 
1 mois,  après  un  paroxysme  de  douleurs  qui  paraît  avoir  été 
! remarquablement  violent,  l’ictère  est  arrivé  ; il  n’a  jamais 
I disparu,  mais  il  a offert  de  nombreuses  oscillations  dans 
I l’intensité  de  la  nuance.  Un  peu  plus  tard  , cette  femme, 
i conservant  tout  son  entrain  et  toute  sa  bonne  humeur, 

I 

mais  incapable  de  se  livrer  à un  travail  suivi,  et  notable- 
blement  affaiblie,  est  entrée  à l’hôpital  où  je  l’observe 
I depuis  plusieurs  mois. 

i Après  cet  exposé  des  phases  antérieures  de  la  maladie 
I quelques  mots  suffiront  pour  vous  en  faire  connaître  l’état 
: actuel;  il  n’y  a pas  eu  d’accès  de  douleurs  depuis  six 
! semaines,  mais  c’est  là  le  seul  changement  à noter;  la 
I boulimie  est  toujours  la  même,  et  l’amaigrissement  fait 
! de  lents  mais  constants  progrès;  comme  par  le  passé,  la 
i constipation  alterne  avec  la  diarrhée  ; tantôt  les  matières 
I ont  leur  coloration  normale,  tantôt  elles  offrent  la  teinte 
I gris  cendré  qui  dénote  l’absence  de  bile  dans  l’intestin; 

! l’urine  est  très-fortement  chargée  de  matière  colorante 
biliaire,  elle  ne  contient  ni  sucre  ni  albumine;  l’ictère, 
très-foncé,  est  d’un  jaune  verdâtre  légèrement  terreux; 
il  y a de  temps  en  temps  une  petite  épistaxis,  quelquefois 
le  saignement  de  nez  est  remplacé  par  un  crachement 
sanglant,  par  une  hémoptysie  véritable.  Enfin,  malgré  la 
longue  durée  de  la  maladie  et  l’amaigrissement  qui  en  a 
été  la  suite , cette  femme  n’a  point  l’apparence  cachec- 
tique; elle  dort  bien,  elle  aide  les  infirmières  dans  le  ser- 
vice de  la  salle,  sa  gaieté  naturelle  reste  inaltérée. 

En  possession  de  ces  renseignements  circonstanciés, 
nous  pouvons  aborder  l’examen  du  foie  et  de  la  rate,  sur 
lequel  doit  se  concentrer  toute  notre  attention. 
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La  région  hépatique  ne  présente  pas  de  voussure,  mais  i | 
par  la  palpation  on  sent  facilement  que  le  foie  dépasse  ! 
dans  toute  son  étendue  le  rebord  des  fausses  côtes;  c’est  i I 
surtout  au  niveau  de  la  ligne  médiane  que  cette  saillie  est 
le  plus  prononcée , et  dans  ce  point , grâce  à un  procédé  ; 
d’exploration  que  je  vous  recommande  de  pratiquer  vous- 
mêraes,  on  peut  acquérir  des  notions  positives  sur  l’état 
physique  de  l’organe.  La  paroi  de  l’abdomen,  chez  cette 
femme,  est  extrêmement  flasque  et  molle;  lorsque,  pla-  : 
çant  les  quatre  derniers  doigts  de  la  main  par  leur  face 
dorsale,  au  niveau  du  bord  inférieur  du  foie,  on  déprime  I- 
fortement  cette  paroi  d’avant  en  arrière , on  réussit  sans  j 
peine  à reporter  ces  quatre  doigts  de  bas  en  haut  jusque  j 
sur  la  face  inférieure  de  l’organe;  si  alors  on  applique  le  j, 
pouce  de  la  même  main  sur  la  face  supérieure,  on  inter-  j; 
cepte  entre  les  deux  branches  de  cette  pince  intelligente 
un  segment  hépatique,  dont  on  n’est  séparé  que  par  une  ! 
couche  très-mince  de  parties  et  dont  on  peut  apprécier  !• 
rigoureusement  les  conditions  physiques.  Cette  explora-  'i 
tion,  que  j’ai  souvent  répétée,  m’a  toujours  donné  les  , 
mêmes  résultats;  le  bord  libre  du  foie,  dur  et  nette- 
ment  découpé,  se  présente  sous  forme  d’arête  vive,  sail-  j! 
lante  en  avant,  tout  le  segment  accessible  à ce  mode 
de  palpation  est  remarquablement  induré,  c’est  une 
résistance  ligneuse  que  l’on  éprouve  sous  les  doigts  ; le 
tissu  ne  cède  pas,  il  ne  s’affaisse  pas  d’un  millimètre 
sous  une  pression  même  assez  forte,  et  c’est  en  vain 
que  l’on  cherche  à rapprocher  le  pouce  et  les  doigts  aux 
dépens  du  tissu  interposé.  Cette  induration  est  parfaite- 
ment uniforme , on  la  retrouve  avec  les  mêmes  carac- 
tères sur  toute  la  longueur  du  bord  inférieur  de  l’or- 
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gane , il  n’y  a ni  bosselures  ni  inégalités  d’aucune 
sorte. 

La  percussion  montre  une  augmentation  de  volume 
assez  considérable  de  la  glande  hépatique,  mais  cette 
hypermégalie,  la  palpation  le  faisait  prévoir,  est  surtout 
marquée  au  niveau  de  la  ligne  médiane. 

La  simple  application  de  la  main  sur  l’hypochondre 
gauche  fait  constater  la  présence  d’une  tumeur  qui  dé- 
borde de  beaucoup  les  côtes  et  s’avance  obliquement  en 
bas  et  en  avant  vers  la  région  abdominale  antérieure  ; 
cette  tumeur  est  formée  par  la  rate  qui  présente  des  di- 
mensions considérables,  savoir  : 15  centimètres  dans  la  , 
ligne  verticale  et  16  dans  la  ligne  antéro-postérieure. 

Le  ventre  a un  développement  insolite,  et  cette  circon- 
stance, chez  un  individu  qui  porte  une  intumescence  du 
foie  et  de  la  rate,  fait  aussitôt  penser  à une  ascite  : il  n’en 
est  rien  pourtant.  Cette  femme  a un  météorisme  habituel 
qui  augmente  pendant  les  périodes  de  diarrhée  ; de  plus, 
après  une  couche,  elle  a conservé  une  flaccidité  extrême 
de  la  paroi  abdominale,  par  suite  de  quoi  celle-ci  retombe 
en  s’étalant  de  chaque  côté  ; telles  sont  les  causes  réelles 
de  l’aspect  anormal  du  ventre , mais  de  liquide  épanché 
il  n’en  est  pas  question , il  n’y  en  a pas  trace  ; ce  n’est 
même  pas  un  de  ces  cas  où  l’on  conserve  quelques  doutes, 
il  n’y  a certainement  pas  d’ascite.  N’oubliez  pas  ce  sym-  , 
ptôme  négatif;  nous  le  retrouverons  plus  d’une  fois  dans 
la  discussion  diagnostique  qui  va  suivre.  Les  membres 
inférieurs  sont  le  siège  d’ulcères  variqueux,  et  vous  avez 
là  un  exemple  de  cette  relation  déjà  signalée  par  Arétée 
entre  les  maladie  du  foie  et  certains  ulcères  rebelles. 

Piésumons  les  différents  traits  de  cette  longue  enquête 
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et  nous  arrivons  à cette  conclusion  : Maladie  chronique 
de  l’appareil  hépatique,  avec  ictère  persistant,  avec  tu- 
meur de  la  rate,  sans  ascite,  sans  albuminurie. 

Quelle  est  cette  maladie  chronique?  c’est  ce  qu’il  est 
beaucoup  moins  facile  de  déterminer.  Une  question  préa- 
lable veut  d’ailleurs  être  jugée. 

Lorsque  le  foie  déborde  notablement  les  côtes,  et  quand 
bien  même  la  saillie  occupe  toute  la  longueur  du  bord 
inférieur,  vous  ne  devez  jamais,  messieurs,  conclure  de 
ce  seul  fait  que  l’organe  est  augmenté  de  volume  ; ce 
débord  prouve  simplement  que  le  foie  n’est  pas  à sa 
place  ordinaire  : ce  déplacement  peut  résulter  aussi  bien 
d’un  simple  abaissement  mécanique  que  d’une  hypermé- 
galie  véritable,  et  dans  tous  les  cas  analogues  le  juge- 
ment clinique  ultérieur  est  entièrement  subordonné  à la 
solution  de  ce  premier  point.  Pour  l'obtenir,  il  faut  prendre 
en  considération  et  les  caractères  propres  de  la  saillie  du 
foie,  et  les  symptômes  présentés  par  le  malade.  Cette 
partie  du  diagnostic  est  ici  remarquablement  facilitée  par 
la  notion  parfaite  que  nous  avons  acquise  des  propriétés 
du  tissu  hépatique. 

Le  déplacement  par  abaissement  peut  être  produit  par 
des  tumeurs  contiguës  au  foie,  mais  situées  én  dehors  de 
lui;  et  ces  tumeurs  doivent  être  distinguées  au  point  de 
vue  actuel  en  deux  variétés,  suivant  qu’elles  occupent  la 
face  supérieure  ou  la  face  inférieure  de  l’organe.  Les 
premiers  sont  les  grands  kystes  de  la  face  convexe  qu’a 
fort  bien  étudiés  mon  savant  collègue  Dolbeau  dans  son 
excellente  thèse  ; ils  donnent  lieu  à de  fréquentes  er- 
reurs; non-seulement  ils  dépriment  le  foie  de  haut  en 
bas  et  l’abaissent,  mais  pour  peu  qu’ils  soient  en  arrière 
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du  diamètre  transversal,  ils  font  basculer  le  bord  infé- 
rieur de  l’organe  en  avant,  de  manière  qu’il  vient  faire 
saillie  sous  la  paroi  abdominale,  le  déplacement  simule 
alors  de  tous  points  celui  qui  est  le  fait  d’une  augmenta- 
tion réelle  de  volume.  Mais  dans  ce  cas  la  portion  du  foie 
accessible  à la  palpation  n’offre  ni  induration  ni  résis- 
tance anormales,  il  n’y  a pas  d’ictère,  il  n’y  a pas  de 
troubles  dans  la  nutrition,  et  si  l’on  prend  la  peine  de 
iignrer  par  une  ligne  la  limite  supérieure  de  la  matité 
hépatique,  on  voit  que  cette  ligne  présente  une  convexité 
dont  la  partie  culminante  s’élève  plus  ou  moins  dans  le 
thorax  rux  dépens  du  poumon  droit  ; l’hésitation  dans  le 
cas  actuel  n’est  donc  pas  possible. 

Les  tumeurs  de  la  face  inférieure  du  foie  sont  en  gé- 
néral accessibles  à la  palpation  lorsqu’elles  sont  situées 
au-devant  du  hile;  en  même  temps  que  l’on  constate  la 
saillie  oblique  et  régulière  formée  par  le  bord  hépatique, 
on  trouve  en  pénétrant  plus  profondément  et  de  bas  en 
haut  une  masse  plus  ou  moins  sphérique,  plus  ou  moins 
volumineuse,  qui  est  la  cause  véritable  du  déplacement. 
Chez  notre  femme,  dont  la  paroi  abdominale  présente  la 
flaccidité  que  vous  savez , cette  exploration  n’offre  au- 
cune difficulté;  la  main  parvient  certainement  jusqu’au 
niveau  du  hile,  et  aucune  sensation  suspecte  n’est  perçue. 
D’ailleurs  ces  tumeurs  sont  le  plus  souvent  des  kystes 
hydatiques  qui  ne  déterminent  point  dans  la  santé  géné- 
rale les  désordres  que  nous  observons.  Si  le  kyste  était 
situé  tout  à fait  vers  le  hile  ou  derrière  lui,  il  pourrait 
échapper  à l’examen  direct,  et  en  raison  de  son  siège 
amener  un  ictère  persistant  par  compression  des  canaux 
biliaires;  le  tableau  clinique  serait  alors  bien  plus  sem- 

20 


JACCOUD. 


ICTÈRE  CHRONIQUE. 

blable  à celui  (lue  nous  avons  sous  les  yeux  : mais  l'aites-y  , 
attention,  un  kyste  hydatique  dans  ces  conditions  ne  pour- 
rait produire  d’ictère  sans  déterminer  en  même  temps  une 
ascite,  car  la  compression  qu’il  exerce  sur  les  voies  de  la 
bile  porte  nécessairement  aussi  sur  la  veine  porte.  C’est 
ce  qui  avait  lieu  chez  cette  femme  dont  je  vous  ai  montré, 
il  y a quelques  jours,  les  pièces  anatomiques  ; sans  tumeur 
appréciable,  cette  malade  avait  de  l’ictère  et  de  l’ascite 
depuis  des  mois,  puis  était  survenue  une  albuminurie 
persistante  à laquelle  elle  a succombé.  Or,  le  foie  lui- 
même,  vous  vous  le  rappelez,  était  sain,  il  avait  été  abaissé 
et  reporté  en  avant  par  une  énorme  tumeur  hydatique  en 
voie  de  transformation  sébacée;  cette  masse  était  située 
immédiatement  derrière  le  hile  et  comprimait  les  canaux 
et  les  veines  ; de  là  l’ictère  et  l’ascite  : dans  ces  conditions  | 
il  en  sera  toujours  ainsi;  si  la  tumeur  n’intéresse  pas  les  j 
éléments  du  hile,  il  n’y  a ni  ictère  ni  ascite,  mais  si  elle  j 
agit  sur  eux  de  manière  à produire  l’ictère,  l’ascite  sur-  j 
vient  nécessairement.  Chez  notre  malade,  nous  avons 
l’ictère,  mais  nous  n’avons  pas  l’ascite,  il  ne  peut  être 
question  de  tumeur  extra-hépatique  siégeant  à la  face 
inférieure  de  l’organe , au  niveau  du  hile.  La  cause  du 
déplacement  réside  donc  dans  le  foie  lui-même;  conclu-  , 
sion  importante,  mais  qui  nous  laisse  encore  en  présence 
de  la  même  éventualité  ; une  ou  plusieurs  tumeurs  isolées 
dans  le  foie  peuvent  l’abaisser  et  le  faire  paraître  plus 
gros  sans  qu’il  y ait  hypertrophie  proprement  dite , c’est 
là  une  nouvelle  cause  d’erreur  que  nous  ne  devons  pas  ■ 
laisser  derrière  nous.  Il  est  vrai  que  ces  tumeurs  intra-  j 
hépatiques  produisent  rarement  une  tuméfaction  uniforme  ; 
et  régulière,  comme  celle  qui  existe  chez  la  malade; 
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c’esL  ordinairement  sous  forme  de  protubérances,  de 
saillies  limitées  et  isolées  qu’elles  se  présentent,  mais  dans 
certains  cas,  lorsqu’elles  siègent  profondément,  elles  per- 
dent ces  caractères  distinctifs,  et  peuvent  très-bien  être 
confondues  avec  une  hypertrophie  du  parenchyme  lui- 
même;  il  n’est  donc  pas  superflu  de  nous  arrêter  un  peu 
sur  ce  point,  dont  la  discussion  me  permettra  d’ailleurs 
de  vous  donner  quelques  détails  sur  deux  espèces  très- 
peu  connues  de  productions  intra-hépatiques. 

En  procédant  par  ordre  de  fréquence  décroissante,  il 
faut  en  pareille  occurrence  compter  d’abord  avec  les 
kystes  hydatiques  situés  dans  l’intérieur  du  foie.  Mais  en 
raison  des  symptômes  très-accusés  de  notre  malade,  nous 
pouvons  passer  très-rapidement;  ces  kystes  ne  détermi- 
nent pas  de  paroxysmes  douloureux,  pas  de  troubles 
digestifs,  pas  d’amaigrissement,  pas  d’ictère  ; en  outre, 
ils  n’amènent  pas  de  tumeur  splénique,  à moins  que  par 
hasard  la  rate  ne  soit  elle-même  le  siège  d’hydatides ,' 
coïncidence  qui  a été  vue,  mais  qui  est  fort  rare.  Enfin, 
si  le  kyste  est  superficiel,  on  trouve  une  saillie  limitée 
que  l’on  peut  circonscrire  par  la  palpation,  et  qui  présente 
quelquefois  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  frémis- 
sement hydatique.  Il  y a donc  alors  déformation  plutôt 
que  déplacement  ou  abaissement  du  foie.  Vous  le  voyez, 
il  n’y  a pas  un  trait  commun  entre  cet  état  pathologique 
et  celui  de  notre  malade,  inutile  d'’insister. 

Il  n’en  est  pas  de  même  d’une  autre  lésion  infiniment 
plus  rare,  je  veux  parler  de  l’échinocoque  multiloculaire. 
Dans  ce  cas,  les  hydatides,  au  lieu  d’être  renfermées  dans 
une  vésicule  mère,  se  développent  librement  les  unes  à 
côte  des  autres,  de  sorte  que  l’ensemble  de  la  production 
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morbide  représeiilc  une  tumeur  à loges  ou  alvéoles  iiiul- 
liples;  ces  cavités  communiquent  ordinairement  les  unes 
avec  les  autres  par  des  ouvertures  de  dimensions  variables. 
La  membrane  fondamentale  de  ces  tumeurs  est  formée 
par  un  stroma  fibreux  épais,  souvent  infiltré  de  graisse 
et  qui  circonscrit  parfois  des  portions  de  substance  hépa- 
tique chargée  de  pigment.  Les  alvéoles  renferment  des 
vésicules  gélatineuses  à parois  stratifiées  et  amorphes; 
les  petites  cavités  n’en  contiennent  qu’une,  les  grandes  en 
présentent  deux  et  même  plus.  Ces  vésicules,  qui  ont  tous 
les  caractères  des  kystes  échinocoques  et  qui  sont  suscep- 
tibles des  mêmes  transformations  que  les  membranes  de 
ces  derniers,  offrent  dans  leur  intérieur,  à l’œil  nu,  des 
points  blancs,  que  le  microscope  reconnaît  pour  des 
couronnes  de  crochets  et  des  corpuscules  calcaires  ; ces 
éléments  ne  diffèrent  en  rien  de  ceux  qu’on  observe  dans 
les  kystes  hydatiques  ordinaires,  mais  ils  n’existent  que 
dans  les  grandes  loges,  les  petites  sont  généralement 
stériles. 

D’après  Virchow,  les  plus  petits  alvéoles  ont  un  volume 
de  3 à 16  centièmes  de  millimètre , les  moyens  attei- 
gnent trois  et  quatre  dixièmes;  les  plus  grands  qu’il  ait 
observés  avaient  une  longueur  de  6 millimètres  et  une 
largeur  de  2 à 3.  Quant  au  volume  de  la  tumeur  dans 
son  ensemble , il  peut  arriver  à des  proportions  considé- 
rables ; la  cavité  centrale  a souvent  le  volume  du  poing, 
on  lui  a trouvé  le  volume  d’une  tête  d’homme,  et  dans  un 
fait  de  Griesinger,  le  diamètre  transversal  de  cette  cavité 
était  de  30  centimètres,  elle  contenait  seize  chopines  de 
liquide  purulent.  Il  est  de  règle,  en  effet,  et  ce  n’est  pas 
là  un  des  traits  les  moins  caractéristiques  de  cette  pro- 
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duction  morbide,  que  les  parties  centrales  suppurent;  le 
liquide  contenu  est  puriforme,  d’un  jaune  ou  d’un  vert 
sale,  et  par  le  repos  il  donne  un  précipité  blanc  jaunâtre 
composé  de  petites  vésicules,  de  membranes  grisâtres,  de 
i granulations  moléculaires,  de  cristaux  et  de  graisse.  Indé- 
i pendamment  de  la  tumeur  principale,  on  en  trouve  par- 
i fois  de  petites,  isolées  et  éparses  dans  le  parenchyme  du 
I foie.  — Ces  produits  ont  pour  effet  de  rétrécir  le  calibre 

j 

j des  canaux  biliaires,  des  branches  de  la  veine  porte,  de 
l’artère  hépatique  et  des  veines  sus-hépatiques;  ces  modi- 
fications étaient  très-marquées  dans  le  fait  de  Virchow, 
i et  dans  le  premier  cas  de  Griesinger  le  rameau  principal 
! de  la  branche  droite  de  la  veine  porte  était  oblitéré. 
Tels  sont  les  principaux  caractères  anatomiques  de  l’échi- 
nocoque  multiloculaire,  je  les  ai  empruntés  à l’excellent 
ouvrage  de  Frerichs , dont  la  lecture  complétera  utile- 
; ment  ces  données  un  peu  concises. 

Il  n’existe  que  six  observations  détaillées  et  précises  de 
cette  singulière  lésion  (1)  ; mais  dans  tous  ces  faits,  les 


(1)  Buhl,  second  cas. — Illustrirte  Münchener  Zeitung  , 1852. — 
Zeitschrift  für  ration,  Medicih,  1854. 

Luschka  et  Zeller,  Alveolarcolloid  der  Leber.  Tübingen,  1854. 

Virchow,  Verhandlungen  dei' physilc.  medic.  Gesellschaft  in  Würzburg, 
1856. 

C’est  Virchow  qui  a découvert  le  véritable  caractère  de  ces  tumeurs,  et 
les  a rapportées  à un  échinocoque  multiloculaire. 

Griesinger,  Archivder  Heilkunde,  ISQQ. 

Frerichs,  Klinik  der  Leberkrankheiten.  Braunschweig,  1861. 

Friedreich  , Beilrüge  zur  Pathologie  der  Leber  und  MHz  {Virchow' s 
Archiv,  XXXIII,  1865). 

Erismann,  Beilrüge  zur  Casuislik  der  Leberkrankheiten.  Zurich, 
1864. — Ce  mémoire,  postérieur,  comme  le  précédent,  à l’ouvrage  de 
Frerichs,  contient  la  relation  d’un  second  cas  de  Griesinger,  dans  lequel  le 
foie  tuméfié  est  resté  lisse  à la  palpation. 
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symptômes  ont  présenté  une  remarquable  similitude,  de 
sorte  que  nous  pouvons  sans  crainte  baser  sur  eux  une 
appréciation  clinique  comparative.  Dans  tous  ces  cas,  il 
y a eu,  comme  chez  notre  malade,  un  ictère  persistant, 
une  tumeur  de  la  rate  et  une  augmentation  de  la  matité 
hépatique.  Voilà  des  signes  communs , voici  de  notables 
différences.  La  principale  tumeur  de  l’échinoco'que  mul- 
tiloculaire a toujours  siégé  dans  le  lobe  droit  du  foie,  de 
sorte  qu’à  côté  delà  tuméfaction  générale  de  l’organe,  il 
y avait  à ce  niveau  une  saillie  dure,  sensible  à la  pres- 
sion, de  consistance  cartilagineuse,  à surface  tantôt  lisse, 
tantôt  bosselée;  notons  en  passant  que,  malgré  la  pré- 
sence de  la  suppuration  centrale,  cette  tumeur  n’a  été 
fluctuante  qu’une  seule  fois,  c’est  dans  le  premier  cas  de 
Griesinger.  D’un  autre  côté,  avec  l’ictère  a toujours 
coexisté  un  épanchement  péritonéal  formé  tantôt  de  séro- 
sité pure,  tantôt  de  sérosité  purulente  : l’ascite  n’a  man- 
qué que  dans  le  cas  de  Friedreich.  Enfin  il  n’y  a jamais 
eu  de  paroxysmes  douloureux.  Les  caractères  différen- 
tiels sont  assez  ‘précis  pour  nous  permettre  d’éliminer 
sans  réserve  la  possibilité  de  l’échinocoque  à loges  mul  - 
tiples . 

Une  troisième  lésion,  plus  rare  encore,  doit  trouver 
place  dans  ce  diagnostic,  c’est  la  tumeur  adénoïde  du  foie . 
Il  y a plusieurs  années  déjà  que  cette  altération  est  connue 
au  point  de  vue  anatomique;  elle  a été  signalée  en  1859, 
par  Rokitansky  (1)  qui  en  a décrit  plusieurs  exemples. 
Mais  au  point  de  vue  clinique  , la  science  ne  possède  que 
deux  observations,  celle  quia  été  publiée  en  186Zi,  par 

(1)  Rokitansky , Ueber  Tumofen  bestehend  aus  Lebertextur  neuer 
Bildung.  — Wiener  allgemeine  med.  Zeitung,  1859. 
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Griesinger  (1)  et  celle  de  Friedreich  (2)  ; l’étude  micros- 
; copique  à laquelle  Rindfleisch  (3)  et  Friedreich  ont  soumis 
ces  productions  pathologiques  en  a démontré  la  parfaite 
I conformité  avec  la  tumeur  de  Rokitansky.  Cette  alléra- 
I tion  consiste  essentiellement  dans  une  formation  nou- 
velle, une  hyperplasie  de  substance  glandulaire  semblable 
à la  substance  hépatique  normale.  Quelquefois  ces  dépôts 
sont  peu  volumineux,  et  ils  sont  disséminés  çà  et  là  dans 
l’épaisseur  de  l’organe  sous  forme  de  petites  masses  bien 
limitées  et  énucléables;  dans  d’autres  cas,  ces  produits 
hyperplasiques  sont  plus  confluents,  et  ils  forment  une 
véritable  tumeur  intra-hépatique.  Dans  l’un  des  faits  de 
I Rokitansky,  celte  tumeur  avait  un  diamètre  de  six  pouces, 
i dans  un  autre  elle  offrait  le  volume  d’un  œuf  de  poule. 

I Le  microscope  montre  que  la  masse  est  formée  de  cellules 

! semblables  à celles  du  foie;  Rindfleisch  a trouvé  en  outre 
I par  places  de  l’épithélium  cylindrique,  semblable  à celui 
i qui  revêt  les  canalicules  biliaires.  Dans  l’observation  de 
Griesinger,  le  foie,  dans  son  ensemble,  présentait  un 
volume  énorme;  il  était  criblé  de  ces  tumeurs  hyper- 
plasiques de  toutes  dimensions  ; il  y en  avait  des  milliers, 
dit  l’auteur. 

Je  n’ai  pas  voulu  laisser  échapper  cette  occasion  de 
vous  signaler  ces  faits  intéressants  et  nouveaux,  mais  les 
symptômes  consignés  dans  les  deux  observations  cliniques 
connues  n’ont  offert  qu’une  analogie  très-lointaine  avec 
ceux  de  notre  malade.  Chez  l’homme  de  Griesinger,  le 

(1)  Griesinger,  Das  Adenoid  der  Leber  {Archiv  der  Heilkunde,  18G^). 

(2)  Rindfleisch , Microscopische  Sludien  ueber  das  Leberadernokl 
{Eod,  loco,  1864). 

(3)  Friedreich,  Beilrilge  znr  Pathologie  der  Leber  und  MHz  (Virchou-’s 
^rcMü,  XXXm,  1865). 
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foie  n’était  pas  seulement  tuméfié,  il  était  le  siège  d’une 
déformation  très-marquée,  résultant  de  nombreuses  sail- 
lies tubériformes  qui  en  hérissaient  la  surface  ; ces  sail- 
lies étaient  dures  et  résistantes  : un  peu  plus  tard,  quel- 
ques-unes se  ramollirent  et  devinrent  fluctuantes  au  point 
qu’on  pratiqua  une  ponction  exploratrice;  l’autopsie  a 
montré  que  cette  transformation  était  l’effet  de  la  liqué- 
faction régressive  de  quelques-unes  des  masses  morbides. 
D’autre  part,  la  rate  est  restée  petite,  il  y avait  une  ascite 
considérable  et  l’ictère  n’est  apparu  que  dans  les  dernières 
semaines  de  la  vie.  Ce  malade,  âgé  de  quarante-sept  ans, 
finit  par  succomber  dans  le  marasme , mais  il  est  à re- 
marquer qu’il  conserva  pendant  fort  longtemps  ses  forces 
et  son  embonpoint,  et  qu’il  n’ avait  pas  l’aspect  cachec- 
tique; la  durée  de  la  maladie  fut  de  deux  ans.  Dans  le  cas 
de  Friedreich,  la  rate  était  grosse  et  altérée  comme  le 
foie;  celui-ci  était  gros,  l’ictére  avec  persistance  du  cours 
de  la  bile  dans  l’intestin  a été  le  seul  phénomène  observé. 

Ayant  ainsi  éliminé , pour  des  raisons  qui  vous  paraî- 
tront, je  l’espère,  fort  légitimes,  et  les  tumeurs  extra- 
hépatiques qui  abaissent  mécaniquement  le  foie,  et  les 
tumeurs  intra-hépatiques  qui  donnent  lieu  par  leur  pres- 
sion excentrique  à une  augmentation  du  volume  de  l’or- 
gane sans  hypertrophie  réelle , nous  pouvons  formuler 
une  conclusion  beaucoup  plus  précise  que  la  première  : 
il  s’agit  d’une  maladie  chronique  du  foie  lui-même,  la 
tuméfaction  constatée  est  le  fait  d’une  hypermégalie  régu- 
lière et  uniforme,  nous  avons  affaire  à une  lésion  hyper- 
trophique de  l’organe. 

Cette  lésion  est-elle  un  cancer?  je  ne  puis  l’admettre. 
Le  cancer  hépatique  produit  rarement  une  tumeur  de  la 
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rate  ; sur  91  cas  analysés  par  Frerichs,  la  tumeur  de  la  rate 
n’a  existé  que  12  fois.  Le  cancer  n’améne  pas  toujours 
d’ictére;  le  même  auteur  nous  apprend  que  sur  91  cas 
l’ictére  a manqué  totalement  52  fois,  et  lorsqu’il  existe, 
c’est  par  suite  de  compression  intra  ou  extra-hépatique, 
l’ascite  marche  de  pair  ; quand  le  cancer  en  est  arrivé  à 
ricière  persistant  et  à l’amaigTissement,  le  malade  pré- 
sente un  aspect  cachectique  dont  je  vous  ai  déjà  signalé 
l’absence,  et  l’on  n’observe  jamais  alors  de  boulimie, 
entin  le  foie  tuméfié  par  le  cancer  n’est  pas  lisse  et  uni  à 
la  palpation;  il  offre  des  bosselures,  des  inégalités  facile- 
ment appréciables  lorsqu’une  portion  de  l’organe  déborde 
franchement  les  côtes  ; on  a dit  que  ce  signe  est  infidèle 
et  que  les  bosselures  peuvent  manquer  totalement  ; la 
chose  est  vraie,  mais  elle  est  si  rare,  que  le  signe  incri- 
miné n’en  conserve  pas  moins,  selon  moi,  une  valeur 
réelle;  ainsi,  sur  31  cas  observés  par  Frerichs,  les  bosse- 
lures n’ont  manqué  que  trois  fois.  Le  seul  trait  commun 
qui  rapproche  réellement  le  cancer  du  complexus  patho- 
logique de  notre  malade,  c’est  l’existence  d’hémorrhagies 
répétées  ; mais  ce  symptôme  appartient  à toutes  les  mala- 
dies du  parenchyme  hépatique , et  il  n’en  caractérise 
aucune  en  particulier. 

Si  notre  lésion  hypertrophique  n’est  pas  un  cancer,  que 

peut-elle  être?  une  cirrhose?  non  certes,  du  moins  dans 

» 

le  sens  classique  du  mot;  ce  nom  emporte  l’idée  d’une 
atrophie  du  foie,  d’une  ascite  et  de  l’absence  d’ictére; 
or,  nous  avons  une  hypertrophie  du  foie,  un  ictère  da- 
tant de  dix  mois,  et  pas  d’ascite.  Quant  à ce  dernier  phé- 
nomène, si  notre  malade  présentait  sur  l’abdomen  une 
circulation  veineuse  très-développée,  on  pourrait  imputer 
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à cette  condition  l’absence  d’épanchement  péritonéal , et  ' t 
ce  symptôme  négatif  perdrait  ainsi  une  partie  de  sa  | ; 
valeur;  mais  examinez  le  ventre  de  cette  femme  avec  ' i 
toute  l’attention  possible,  vous  n’y  trouverez  pas  trace 
d’une  circulation  complémentaire , et  le  défaut  d’ascite 
conserve  par  là  une  absolue  signification.  Je  ne  vous 
cèlerai  pas,  toutefois,  que  notre  malade  présente  quelques- 
uns  des  symptômes  les  plus  importants  de  la  cirrhose 
commune  ; c’est  la  tumeur  de  la  rate,  ce  sont  les  alterna- 
tives de  constipation  et  de  diarrhée,  ce  sont  la  boulimie 
et  l’amaigrissement,  malgré  une  consommation  alimen- 
taire exagérée.  Je  vous  dirai  bientôt  la  cause  de  ces  phé-  • 
nomènes,  et  j’espère  vous  montrer  alors  que  le  sens  clas^  ’• 
sique  du  mot  cirrhose  est  infiniment  trop  restrictif.  j' 
Quoi  qu’il  en  soit,  le  champ  des  investigations  va  se 
limitant  de  plus  en  plus , et  j’arrive  à ma  conclusion.  Il  ' 
est  une  lésion  viscérale  qui , commençant  par  les  arté-  , 
rioles,  a pour  premier  effet  de  produire  l’arrêt  ou  l’insuf-  | 
fisance  de  la  circulation  dans  les  parties  alimentées  par  j 
les  vaisseaux  ainsi  modifiés;  à cette  ischémie  succède  | 
bientôt  l’altération  des  éléments  périvasculaires,  et  lorsque  I 
ce  travail  morbide  est  généralisé  à la  totalité  d’un  organe; 
il  en  augmente  le  volume  et  la  consistance  sans  en  modi- 
fier  aucunement  la  surface  ; le  foie  ainsi  altéré  est  gros, 
il  est  dur,  il  est  résistant,  mais  il  est  plus  souvent  lisse  et 
uni.  Cette  lésion  consiste  dans  la  transformation  des  élé- 
ments normaux  en  une  substance  azotée  de'  couleur  f 
blanchâtre,  d’un  brillant  mat,  à reflets  opalins,  à surface  î 
nette,  homogène  et  luisante,  c’est  la  substance  amyloïde, 
d’où  faltération  a reçii  le  nom  d’altération  ou  dégéné-  • 
rescence  amyloïde.  Cette  dégénérescence  est  principale-  • 
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ment  observée  clans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  reins, 
dans  la  muqueuse  intestinale;  dans  le  foie,  elle  est  tantôt 
uniforme  et  générale,  tantôt  disposée  sous  forme  d’îlots 
isolés,  mais  dans  tous  les  cas  elle  a pour  résultat  d’ac- 
croître le  volume  de  l’organe  et  de  l’indurer.  Souvent 
reconnaissable  d’après  ses  propriétés  physiques,  la  sub- 
stance amyloïde  est  caractérisée  par  la  réaction  chimique 
suivante  : au  contact  d’une  solution  d’iode , elle  prend 
une  coloration  d’un  rouge  un  peu  jaunâtre  ; si  l’on  ajoute 
alors  une  ou  deux  gouttes  d’acide  sulfurique  , la  teinte 
rouge  passe  au  violet,  puis  au  violet  bleuâtre;  souvent 
on  obtient  une  coloration  franchement  bleue. 

L’hypothèse  de  cette  dégénérescence  rend  parfaitement 
compte  des  conditions  physiques  du  foie  chez  notre  ma- 
lade; les  observations  connues  montrent  en  outre  qu’elle 
cadre  à merveille  avec  les  hémorrhagies,  et  surtout  avec 
l’absence  d’ascite , l’épanchement  péritonéal  étant  en 
pareil  cas  tout  à fait  exceptionnel.  Nous  avons  en  re- 
vanche deux  symptômes  qui  sont  absolument  étrangers  à 
la  lésion  amyloïde,  ce  sont  les  paroxysmes  douloureux  et 
l’ictère.  Mais,  messieurs,  cette  lésion  coïncide  souvent,  je 
ne  dis  pas  toujours,  avec  une  autre  altération  qui  a pré- 
cisément pour  conséquences  ces  deux  derniers  phéno- 
mènes; cette  altération  que  nous  avons  observée  déjà  dans 
les  poumons,  c’est  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  des 
éléments  conjonctifs,  c’est  la  sclérose.  Dans  le  foie  comme 
dans  le  poumon,  comme  dans  les  centres  nerveux,  ce  tra- 
vail morbide  est  lié  à des  poussées  congestives  dont  les  dou- 
leurs paroxystiques  sont  la  manifestation  directe.  Durant 
ces  espèces  d’attaques,  l’organe  est  turgescent,  et  s’il  est 
accessible  à l’examen  direct,  on  constate  qu’il  présente 
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alors  une  augmentation  de  volume,  et  que  celle-ci  survit  j 
en  partie  à la  fluxion  qui  l’a  causée.  C’est  précisément  ' 
ainsi  que  les  choses  se  sont  passées  chez  notre  femme  ; 
c’est  là  ce  qui  explique  ces  accidents  aigus  qui  ont  inter-  ' 
rompu  si  fréquemment  les  allures  calmes  et  silencieuses 
de  sa  maladie,  et  la  fièvre  qui  a coïncidé  avec  plusieurs  | 
de  ces  attaques  est  une  preuve  à mes  yeux  du  caractère 
phlegmasique  de  cette  morbiformation.  Après  chacune 
de  ces  poussées,  les  éléments  conjonctifs  augmentent  de 
volume  et  de  nombre  aux  dépens  des  éléments  propres 
de  l’organe,  et  quand  la  lésion  est  ancienne,  elle  se  ré- 
vèle par  des  tractus  fibreux  qui  sillonnent  et  coupent, 
sous  forme  de  brides  membraneuses,  la  trame  viscérale. 
Vous  comprenez  facilement  qu’un  des  premiers  résultats 
de  ce  travail  morbide  est  la  compression  des  petits  canaux 
biliaires  : de  là  dans  la  progression  de  la  bile  une  gêne  ' 
qui  amène  l’ictère,  de  là  aussi  les  variations  que  présen-  ! 
tent  les  matières  fécales  au  point  de  vue  de  leur  couleur  ; 
la  compression  des  canalicules  n’étant  pas  toujours  au 
même  degré,  on  conçoit  que  la  bile  arrive  parfois  dans  I 
l’intestin,  tandis  qu’un  peu  plus  lard  elle  ne  peut  plus  y ir 

parvenir;  l’intensité  de  la  teinte  ictérique  varie  de  la  ;l 
* i' 

meme  manière.  : 

I 

De  même  qu’elle  agit  par  compression  sur  les  radicules 
des  voies  biliaires,  de  même  aussi  la  prolifération  con- 
jonctive doit  agir  sur  les  rameaux  intra-hépatiques  de  la 
veine  porte,  aussi  est-elle  fréquemment  accompagnée 
d’ascite  ; ce  symptôme  faisant  ici  défaut,  il  faut  admettre 
que  la  compression  veineuse  n’est  pas  assez  forte  ou  assez 
générale  pour  produire  l’épanchement  de  sérosité  ; mais 
nous  avons  une  preuve  certaine  de  la  gêne  circulatoire 
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(.lans  la  veine  porte,  c’est  la  tuméfaction  de  la  rate,  qui 
est  causée  précisément  par  la  stase  du  sang  dans  les  veines 
spléniques  et  la  congestion  passive  de  l’organe.  C’est  par 
le  même  mécanisme  que  se  produit  la  congestion  gastro- 
intestinale qui  est  la  cause  des  alternatives  de  constipa- 
tion et  de  diarrhée  ; c’est  l’absence  de  bile  dans  l’intestin 
et  l’insuffisance  de  l’absorption  par  la  veine  porte  qui 
expliquent  la  boulimie  et  l’amaigrissement  de  notre  ma- 
lade. 

Ces  symptômes  qui,  je  vous  l’ai  dit,  existent  aussi  dans 
la  cirrhose  commune^  ont  alors  exactement  les  mêmes 
causes,  et  cette  similitude  dans  les  troubles  fonctionnels 
fait  prévoir  une  grande  analogie  dans  le  processus  anato- 
mique; sachez-le  bien,  c’est  plus  que  de  l’analogie,  c’est 
une  identité  parfaite  ; c’est,  ici  comme  là,  une  proliféra- 
tion conjonctive  marchant  par  poussées  paroxystiques, 
c’est,  ici  comme  là,  pour  tout  dire  en  un  mot,  une  hé- 
patite interstitielle.  L’idée  d’atrophie  unie  au  mot  cir- 
rhose depuis  Laennec  est  erronée,  l’atrophie  est  possible, 
elle  n’est  pas  nécessaire , c’est  un  eflet  tardif  de  la  ma- 
ladie , ce  n’en  est  pas  un  effet  primordial  ; il  faut  donc, 
ou  bien  étendre  de  beaucoup  le  sens  du  mot  cirrhose, 
et  y voir  tout  simplement  une  expression  abréviative  qui 
désigne  la  prolifération  et  l’induration  conjonctives  sans 
impliquer  ni  atrophie  ni  granulations,  ou  bien  le  laisser 
tomber  en  désuétude,  ce  qui  vaudrait  encore  mieux  pour 
éviter  sûrement  toute  équivoque.  On  a proposé  d’admettre 
une  cirrhose  hypertrophique  et  une  cirrhose  atrophique, 
et  d’après  cette  terminologie  notre  malade  serait  atteinte 
de  cirrhose  hypertrophique  ; cette  distinction  est  certaine- 
ment juste,  mais  elle  semble  établir  entre  les  deux  états 
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une  diirérence  de  nature,  tandis  qu’il  n’existe  en  réalité 
qu’une  différence  de  degré  ou  d’âge  ; ce  qui  est  constant,  i 
c’est  l’hyperplasie  de  la  trame  conjonctive  de  l’organe  | 
aux  dépens  de  ses  éléments  propres,  ce  qui  est  constant, 
c’est  l’induration  ou  sclérose;  mais  l’atrophie  et  l’état 
granuleux  qui  résultent  de  la  rétraction  du  tissu  nouveau  | 
peuvent  manquer,  il  est  donc  préférable  de  désigner  le 
processus  morbide  dans  son  ensemble  par  l’altération  qui  ^ 
le  caractérise  essentiellement , par  la  sclérose , si  mieux  ' 
l’on  n’aime  la  dénomination  d’hépatite  interstitielle  qui  : 
est  préférable  à beaucoup  d’égards.  ' 

Je  vous  ai  dit  que  la  période  secondaire  ou  atrophique  ; 
de  la  maladie  peut  manquer  ; on  trouve  alors  à l’autopsie  ; 
un  foie  gros,  résistant,  uniformément  induré,  avec  déve-  i 
loppement  excessif  du  tissu  conjonctif,  mais  sans  trace 
de  granulations.  J’ai  déjà  observé  un  cas  de  ce  genre,  et  ' 
mon  ami  et  collègue,  le  docteur  Desnos,  en  a vu  un  autre 
dans  lequel  l’examen  microscopique  pratiqué  par  M.  le 
professeur  Robin  n’a  montré  autre  chose  qu’une  hyper- 
plasie colossale  des  éléments  conjonctifs  sans  granula-  | 
tion  aucune;  dans  ce  dernier  cas,  l’ascite  avait  totalement 
manqué  jusqu’à  la  mort  du  malade,  l’ictère  en  revanche 
avait  duré  plusieurs  mois. 

En  résumé,  je  crois  notre  malade  atteinte  d’une  lésion 
complexe  du  foie  dont  les  deux  éléments  marchent  sou- 
vent ensemble  : c’est  une  sclérose  ou  hépatite  intersti- 
tielle avec  dépôt  amyloïde.  A la  sclérose  appartiennent  les 
paroxysmes  douloureux,  l’ictère,  les  troubles  digestifs  et 
nutritifs  et  la  tumeur  de  la  rate  ; mais,  les  caractères  par- 
ticuliers du  tissu  hépatique,  cette  résistance  sous  le  doigt, 
cette  dureté  ligneuse,  ne  me  paraissent  imputables  qu’à 
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lu  lésion  amyloïde.  Je  n’ai  pas  d’aulre  raison  pour  en 
admetlre  l’existence,  et  la  première  partie  du  diagnostic 
est  à coup  sûr  la  plus  certaine.  En  effet,  en  l'absence  de 
symptôme  direct  et  positif  qui  puisse  faire  reconnaître  la 
lésion  amyloïde,  on  a généralement  l’appui  d’une  preuve 
! indirecte  qui  nous  manque  dans  le  cas  présent  ; cette 
preuve  est  tirée  des  conditions  étiologiques  de  la  maladie; 
! ce  sont , par  ordre  de  fréquence , les  suppurations  pro- 
\ longées,  surtout  les  suppurations  osseuses,  la  syphilis 
constitutionnelle,  l’intoxication  palustre  ancienne  et  la 
tuberculisation.  Or,  pas  une  de  ces  conditions  n’existe 
chez  notre  malade  ; je  vous  le  répète  encore,  ce  n’est  que 
d’après  les  résultats  de  la  palpation  que  je  me  crois  fondé 
à admettre  chez  elle  une  dégénérescence  amyloïde  coïn- 
cidant avec  une  hépatite  interstitielle.  Ce  fait,  au  surplus, 
ne  serait  pas  le  premier  exemple  de  lésion  amyloïde  sur- 
venue en  l’absence  de  ses  causes  ordinaires.  Wilks  a 
rapporté  deux  cas  analogues  (1)  et  Frerichs  a réservé, 
dans  l’étiologie  de  cette  altération,  un  paragraphe  distinct 
pour  les  causes  indéterminées. 

J’ai  vainement  eu  recours,  pour  améliorer  l’état  de 
notre  malade,  aux  moyens  préconisés,  soit  contre  la  trans- 
formation amyloïde,  soit  contre  l’hépatite  interstitielle 
chronique.  L’iodure  de  potassium,  l’iodure  de  fer,  qui 
ont  donné  parfois  de  bons  résultats,  ont  été  employés 
sans  effet  aucun;  les  -mercuriaux,  sous  forme  de  calo- 
mel et  de  pilules  bleues,  n’ont  pas  été  plus  utiles;  le 
chlorhydrate  d’ammoniaque,  préconisé  par  Budd  à la 
dose  de  60  centigrammes  à 1 gramme  par  jour,  a éga- 

(1)  Wilks,  Cases  of  lardacoüus  tumours  and  some  allied  a/feclions 
(Guy’s  HospUai  Reports,  185Ü). 
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lemenl  Irompé  mon  allcrite,  et  après  ces  essais  inl'ruc- 
liieux,  n’ayant  pas  la  ressource  d’envoyer  la  malade  aux  i i 
eaux  d’Ems,  de  Weilbach,  d’Aix-la-Chapelle  ou  de  Caris- 
bad,  (jui  ont  réussi  dans  quelques  cas,  peu  confiant  dans  t 
les  bains  d’eau  régale  diluée,  je  me  suis  borné  à un  trai-  i 
tement  palliatil’;  je  soutiens  les  forces  par  du  vin,  du  I 
quinquina  et  du  1er;  je  combats  la  constipation  quand  i 
elle  se  prolonge,  la  diarrhée  si  elle  persiste  outre  mesure,  i 
et  les  choses  iront  ainsi  plus  ou  moins  longtemps,  jusqu’à  * 
ce  que  mort  s’ensuive  ; c’est  la  seule  terminaison  possible  | 
de  cette  maladie.  I 

I 


Trois  mois  et  demi  plus  tard,  cette  femme  a succombé 
à des  accidents  comateux;  les  épistaxis  et  les  hémoptysies 
ont  persisté  jusqu’à  la  fin,  et  pendant  les  dernières  se- 
maines l’ascite  était  survenue.  Aucune  modification  ne 
s’est  produite  dans  l’état  du  foie  et  de  la  rate.  A l’autopsie, 
ces  deux  organes  étaient  seuls  altérés.  La  rate  était  grosse, 
molle  et  gorgée  de  sang,  tout  le  système  porte  était  forte- 
ment congestionné;  c’est  de  la  sérosité  pure  qui  était 
contenue  dans  le  péritoine,  la  quantité  n’en  a pas  été 
mesurée. Le  foie, lourd  et  volumineux,  présentait  les  dimen- 
sions anormales  que  la  percussion  avait  reconnues  pen- 
dant la  vie;  la  palpation  immédiate  donnait  les  mêmes 
résultats  que  l’exploration  médiate,  qui  avait  été  si  sou-  j 
vent  pratiquée  à travers  la  paroi  abdominale  ; c’était  la  ; 
même  induration  uniforme,  la  même  résistance  ligneuse, 
résistance  telle  que  le  foie  étant  posé  à plat  sur  une  table,  ; 
il  était  impossible  d’en  déprimer  la  face  Convexe  avec  la  | 
main;  l’organe  ressemblait  à un  bloc  de  fibro- cartilage  : 
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parfaitement  compacte  et  homogène.  La  surface,  lisse  et 
égale,  ne  présentait  ni  granulations  ni  dépressions  étoi- 
lées, mais  de  nombreuses  taches  blanches  occupaient  le 
péritoine  sus-hépatique.  Le  tissu  criait  et  résistait  à la 
coupe,  qui  était  nette  et  luisante;  il  était  remarquable- 
ment exsangue  et  d’un  blanc  grisâtre.  Sur  cette  teinte 
fondamentale  apparaissaient,  isolés  les  uns  des  autres, 
quelques  points  jaunâtres  représentant  les  éléments  nor- 
maux du  foie,  resserrés  et  atrophiés  par  le  développe- 
ment colossal  de  la  masse  interstitielle  ; l’écartement 
insolite  de  ces  points  jaunes  montrait  clairement  qu’une 
grande  partie  des  lobules  avaient  disparu.  La  substance 
grisâtre  interposée  était  absolument  semblable  à du  lard 
durci,  et  l’organe  ainsi  modifié  offrait  un  type  parfait  de 
ce  qu’on  a appelé  le  foie  lardacé  ou  cireux.  Aussi,  en 
présence  de  ces  altérations  si  nettes,  je  ne  doutai  pas 
un  instant  de  l’existence  simultanée  des  deux  lésions  que 
j’avais  diagnostiquées.  Cette  phrase  de  Frerichs  : « Par  la 
combinaison  de  l’amyloïde  et  de  l’induration  scléreuse, 
il  se  forme  un  gros  foie  cirrhotique  qui,  par  sa  consis- 
tance et  sa  couleur,  présente  une  certaine  analogie  avec 
le  lard  durci.  » Cette  phrase,  dis-je,  me  revenait  en  mé- 
moire et  me  confirmait  dans  celte  pensée.  L’examen  chi- 
mique en  a décidé  autrement;  malgré  plusieurs  tenta- 
tives, je  n’ai  pu  obtenir  que  la  première  partie  de  la 
: réaction;  la  substance  blanc-grisâtre  prenait  bien,  au 
contact  de  l’iode,  une  couleur  rouge-jaune,  mais  par 
l’addition  de  l’acide  sulfurique  je  n’ai  pu  avoir  ni  bleu  ni 
violet.  Il  n’y  avait  donc  pas  de  matière  amyloïde;  une 
hypertrophie  de  la  trame  conjonctive  était  seule  en  cause; 

non-seulement  elle  avait  produit  de  gros  tractus  fibreux 

21 
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(jui  cloisonnaient  l’organe,  mais  la  conlluence  et  le  déve-  | 
loppemenl  des  éléments  néoplasiques  avaient  été  tels  | ! 
qu’ils  constituaient  à eux  seuls,  sans  dépôt  étranger,  cette 
gangue  filDroïde  dans  laquelle  étaient  plongés  les  lobules  î 
hépatiques  survivants.  C’était  un  type  parfait  de  sclérose 
conjonctive  ou  hépatite  interstitielle.  Par  l’ensemble  de 
ses  caractères  physiques,  ce  foie  méritait  au  suprême 
degré  la  qualification  de  lardacé,  ou  mieux  de  cireux, 
mais  il  n’était  pas  amyloïde,  et  ce  fait  démontre  bien  la 
X nécessité  de  la  distinction  que  j’ai  formulée  ailleurs  (1). 

On  ne  doit  pas  établir  de  parité  entre  ces  expressions, 
cireux  et  lardacé  d’une  part,  amyloïde  de  l’autre;  les 
mots  cireux  et  lardacé  se  rapportent  à des  caractères 
physiques,  le  mot  amyloïde  cà  des  caractères  chimiques; 
la  présence  des  premiers  n’implique  pas  nécessairement 
celle  des  seconds;  il  ne  faut  donc  pas  consacrer  par  une 
synonymie  terminologique  un  rapprochement  qui  n’est  -, 
pas  réel.  Tout  foie  amyloïde  est  lardacé  ou  cireux,  mais  tout  i 
foie  lardacé  ou  cireux  n’est  pas  amyloïde;  voilà  le  fait,  | 
notre  observation  le  prouve  surabondamment.  Le  foie  f 
était  cireux  parce  qu’il  présentait  une  hyperplasie  con-  • 
jonctive  colossale,  il  n’était  pas  du  tout  amyloïde.  Vous  • 
trouverez  dans  le  mémoire  de  Meckel  (2),  sur  la  maladie 
lardacée,  plusieurs  cas  analogues,  dans  lesquels  l’aspect  ; 
cireux  existant,  la  réaction  iodo -sulfurique  a manqué.  i 

Sous  l’influence  du  développement  toujours  croissant  ; i 

\ 

de  l’élément  conjonctif,  les  branches  de  la  veine  porte  | 

I 

(1)  Jaccoud,  Dégénérescence  amyloïde.  — Nouveau  Dicl.  de  méd.  et  de  j 

chirurg.  pratiques,  II.  Paris,  1865.  ! 

(2)  Meckel,  Die  Speclc-oder  Cholestrin-Krankheil  {Ann.  des  Charité- 
Krankenhauses,  IV,  1853). 
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ont  élé  de  plus  en  plus  comprimées,  et  c’est  là  ce  qui 
explique  l’apparition  de  l’ascite  pendant  les  dernières  se- 
maines de  la  vie  de  notre  malade  ; d’un  autre  côté,  les 
éléments  sécréteurs  du  foie  ont  été  de  plus  en  plus 
étouffés  par  l’envahissement  parasitaire  du  tissu  néopla- 
sique, et  la  production  de  la  bile  est  tombée  à un  mini- 
mum qui  n’a  plus  été  compatible  avec  la  vie.  Je  n’hésite 
pas  à rapporter  à l’insuffisance  de  la  sécrétion  biliaire, 
à l’acholie,  les  accidents  comateux  de  gravité  croissante 
qui,  en  six  ou  sept  jours,  ont  amené  la  mort  de  cette 
femme.  Dans  les  cas  de  ce  genre,  faites-y  bien  attention, 
ce  n’est  pas  parce  que  labile  fabriquée  parle  foie  rentre 
dans  le  sang  que  l’empoisonnement  a lieu,  c’est  parce 
que  le  foie  ne  fabrique  plus  de  bile,  et  que  les  matériaux 
qui  auraient  dû  servir  à cette  opération  s’accumulent 
dans  le  liquide  nourricier;  c’est  l’acholie  qui  tue,  ce  n’est 
pas  la  cholémie. 
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Exposé  d’un  cas  d'alropliie  musculaire  progressive.  — Mode  de  début  et 
symptômes.  — Diagnostic  avec  l’émaciation.  — Sémiologie  de  la  main 
en  griffe,  — D’une  cause  de  confusion  avec  l’ataxie  musculaire.  — Élat 
do  la  sensibilité  et  des  mouvements  réflexes. 

Exploration  électrique.  — Lois  de  Duebenne.  — De  l’épuisement  de  la 
conlraclilité.  — De  quelques  aulres  modifications  de  la  réaction  élec- 
trique. 

Exploration  tlienr.omélriquc.  — Faits  nouveaux.  — Abaissement  constant 
de  la  température  et  refroidissement  paroxystique.  — Conséquences 
pathogéniques. 

Des  douleurs  comme  symptômes  de  l’atrophie  musculaire.  — Forme  active 
et  forme  torpide  ou  commune. 


Messieurs, 

Au  n”  Ü6  de  la  salle  Sainte-Anne  est  couchée  une  femme 
qui  nous  présente  un  exemple  fort  intéressant  d’atrophie 
musculaire  progressive.  Par  ses  allures  insidieuses,  par  sa 
gravité  fatale,  cette  maladie  mérite  au  plus  haut  degré 
l’attention  du  médecin  ; jugez  vous-mêmes.  Un  individu 
robuste  et  vigoureux  se  présente  à vous;  il  paraît  être 
dans  la  plénitude  de  la  santé;  il  se  plaint  simplement  dose 
fatiguer  plus  promptement  que  d’habitude,  et  d’éprouver 
une  gêne  insolite  dans  l’exécution  decertains  mouvements; 
examinez  alors  ses  mains,  et  si  vous  constatez  que  les  mus- 
cles des  éminences  thénar  cl  hypolhénar  ont  subi  une 
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(limiluiüon  lie  volume  notable,  si  vous  êtes  assurés  que  ce 
changement  ne  peut  être  attribué  à une  influence  locale, 
au  traumatisme,  par  exemple,  ou  à quelque  maladie  an- 
térieure, vous  pouvez  affirmer  que  vous  êtes  en  présence 
d’une  affection  mortelle  : cet  individu,  si  bien  portant 
d’ailleurs  qu’il  paraisse,  est  perdu;  il  faut  qu’il  meure, 
il  mourra.  Quelle  fin,  pour  un  si  petit  commencement! 

I C’est  pourtant  ainsi,  messieurs,  que  les  choses  se  pas- 
, sent.  Faible  et  méprisable  dans  son  début,  lente  mais 

i indomptable  dans  son  progrès,  l’atrophie  musculaire  tue 
I fatalement  ceux  qu’elle  touche;  les  quelques  cas  de  gué- 
! rison  connus  sont  tellement  exceptionnels , que  nous 
! n’avons  pas  le  droit  de  les  faire  intervenir  dans  notre 
j pronostic. 

I Ce  caractère  insidieux  n’a  pas  fait  défaut  dans  le  cas 
I que  nous  avons  sous  les  yeux,  et  les  phases  initiales  du 
i mal  ont  été  marquées  par  un  phénomène  persistant,  au- 
! quel  on  n’a  pas  accordé  une  place  assez  importante  dans 
!:  la  symptomatologie  de  la  maladie.  Mais  reprenons  les 

'■  choses  à leur  origine.  Un  hasard  favorable  a présenté 
celte  femme  à mon  observation  dès  le  premier  jour  de 
ï sa  maladie;  elle  est  entrée  au  mois  d’octobre  1865  dans 
' mon  service  de  l’hôpital  de  Lourcine  (1),  et  je  la  sui- 
* vais  depuis  sept  mois  déjà , lorsque  je  l’ai  fait  trans- 
porter ici  dans  le  but  d’utiliser  pour  vous  ce  cas  inté- 

■ ressaut. 

Agée  de  trente-neuf  ans,  cette  femme  naguère  encore 
était  forte  et  robuste,  et  malgré  les  fatigues  extrêmes  de 

■ son  métier,  elle  n’avait  jamais  été  malade.  Elle  est  saltim- 

(1)  A cette  époque,  le  service  médical  de  cet  hôpital  n’était  pas  con- 
sacré aux  maladies  vénériennes. 
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banque,  et  il  semble  vraiment  qu’il  y ait  une  relation 
toute  particulière  entre  ce  genre  de  travail  et  l’atropliie 
musculaire.  Le  malade  que  M.  le  professeur  Cruveilbier 
a rendu  célèbre,  le  nommé  Lecomte,  dont  le  nom  est 
inséparable  de  l’histoire  scientifique  de  cette  maladie, 
était  un  saltimbanque,  et  depuis  la  relation  de  ce  fait, 
plusieurs  cas  analogues  ont  été  publiés.  Le  15  août  der- 
nier (1865),  cette  femme  a fait  la  parade  durant  toute  la 
journée  devant  une  baraque  où  l’on  montrait  des  singes 
savants,  et,  pendant  tout  ce  temps,  la  pluie  n’a  pas  cessé 
de  tomber;  la  température  était  loin  d’être  chaude,  et 
mouillée,  trempée  jusqu’aux  os,  cette  malheureuse  dut 
garder  ses  vêtements  jusqu’à  deux  heures  du  malin.  Dès 
le  lendemain  elle  a ressenti  quelques  frissons  qui  se  sont 
répétés  pendant  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  et 
immédiatement  après  les  douleurs  sont  apparues;  notez 
bien  le  fait,  elles  devaient  durer  jusqu’à  ce  jour.  Ces 
douleurs,  souvent  très-vives  et  toujours  apyrétiques,  ont 
offert,  quant  à leur  siège,  un  double  caractère;  elles  ont 
occupé  la  continuité  des  membres,  suivant  le  trajet  des 
cordons  nerveux,  et  les  jointures,  ou  plutôt  les  extrémités 
osseuses  qui  forment  les  surfaces  articulaires.  Au  niveau 
des  articulations,  c’était  surtout  la  pression  qui  faisait 
éclater  les  douleurs,  mais  dans  les  segments  intermé- 
diaires, sur  les  masses  musculaires,  sur  le  trajet  des 
nerfs,  les  élancements  étaient  spontanés  et  extrêmement 
pénibles  ; ils  augmentaient  sous  l’influence  de  la  con- 
striction  des  membres,  et  ils  prenaient  parfois  la  forme 
d’irradiation,  c’est-à-dire  que  la  douleur  n’occupait  pas 
d’emblée  et  au  même  instant  toute  la  longueur  du  bras 
ou  de  la  jambe,  par  exemple;  limitée  d’abord  à l’épaule 


( 
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OU  au  genou,  elle  s’élançait  de  là  vers  le  coude  ou  vers  les 
orteils. 

Malgré  ses  souffrances  qui  la  privaient  souvent  de 
sommeil,  cette  femme  tint  bon  jusqu’au  mois  de  sep- 
tembre; elle  avait  à cœur  d’aller  à la  fête  de  Saint-Cloud 
se  livrer  à ses  exercices;  elle  y alla  en  effet,  mais  une  fois 
la  fête  finie,  elle  se  trouva  beaucoup  plus  mal  : les  dou- 
leurs, qui  n’avaient  occupé  jusque-là  que  les  membres 
droits,  s’étendirent  au  côté  gauche,  et  c’est  alors  que  la 
malade  arriva  dans  mon  service.  C’était  au  commencement 
d’octobre, ‘c’est-à-dire  six  semaines  après  ce  refroidisse- 
ment prolongé  qui  fut,  à n’en  pas  douter,  la  cause  occa- 
sionnelle du  mal.  Pendant  les  premiers  jours,  j’eus  tout 
le  loisir  d’étudier  les  caractères  précis  des  douleurs  dont 
se  plaignait  cette  femme,  et  je  pus  constater  la  parfaite 
exactitude  des  renseignements  qu’elle  donnait  sur  leur 
siège,  sur  leur  mode  d’irradiation  et  sur  leur  forme 
paroxystique.  L’acuité  de  ces  phénomènes  douloureux 
m’étonnait  un  peu  lorsque  je  mettais  en  regard  l’absence 
de  fièvre,  la  conservation  de  l’appétit,  en  un  mot  l’état 
de  santé  de  cette  femme;  néanmoins  j’avais  admis  l’exis- 
tence de  névralgies  disséminées  et  d’un  rhumatisme  arti- 
culaire subaigu  développés  sous  l’influence  du  froid 
humide,  et  j’avais  institué  le  traitement  d’après  ce  dia- 
gnostic, lorsque  je  découvris,  un  malin,  un  phénomène 
nouveau  qui  redressa  incontinent  mon  appréciation.  Du 
côté  droit,  les  extenseurs  et  le  deltoïde  étaient  le  siège 
de  contractions  fibrillaires  qui  se  dessinaient  très-nette- 
ment à travers  les  téguments  et  dont  la  malade  avait 
conscience  ; elle  sentait  que  certaines  parties  de  son  bras 
étaient  agitées  de  petits  mouvements  qu’elle  ne  pouvait 
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réprimer  ; telle  est  dans  l’espèce  l’importance  de  ce  ' 
symptôme  que,  sans  plus  hésiter,  je  déclarai  qu’il  ne 
s’agissait  pas  d’un  rhumatisme,  mais  très-probablement  ^ 
d’une  atrophie  musculifire  commençante,  dont  le  début 
avait  été  signalé  par  des  douleurs  vives,  contrairement 
à la  description  classique  de  la  maladie.  Une  ou  deux 
semaines  se  passèrent  encore,  et  il  n’y  eut  plus  place  pour 
le  moindre  doute.  Aux  contractions  tîbrillaires  s’étaient 
joints  des  spasmes  musculaires  proprement  dits;  les  mou- 
vements d’opposition  des  pouces,  l’écartement  et  le  rap- 
prochement des  doigts,  l’élévation  du  bras,  étaient  deve- 
nus difficiles,  et  l’intégrité  relative  du  membre  gauche 
permettait  d’affirmer,  sans  crainte  d’erreur,  une  diminu- 
tion notable  dans  la  saillie  de  l’éminence  thénar,  des 
espaces  interosseux  et  de  la  région  deltoïdienne  du  côté 
droit.  Alors  aussi  le  même  courant  électrique  appliqué 
sur  des  points  similaires  à gauche  et  à droite,  provoquait 
de  ce  côté  une  réaction  beaucoup  moins  vive,  et  l’épuise- 
ment y était  plus  rapide  que  du  côté  sain.  La  gêne  des 
mouvements  était  le  résultat  direct  et  proportionnel  de 
la  diminution  de  volume  de  certains  groupes  musculaires, 
savoir  les  muscles  thénar,  les  interosseux  et  le  deltoïde; 
l’affiiiblissement  et  l’épuisement  rapide  de  la  contractilité 
électrique  dans  les  mêmes  muscles  reconnaissaient  la  même 
cause  ; enfin  les  muscles  malades  étaient  le  siège  de  con- 
tractions fibrillaires,  de  spasmes  et  de  douleurs  irradiées 
dans  la  continuité  des  membres  ; le  diagnostic  était 
mathématiquement  certain.  Depuis  lors,  nous  avons 
assisté  jour  par  jour  aux  progrès  de  cette  maladie  essen- 
tiellement envahissante;  nous  avons  vu  la  dégradation 
successive  des  divers  groupes  musculaires  et  l’impuissance 
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roiiclionnclle  corrélative , et  j’ajoute  que  les  accidents 
ont  marché  avec  une  rapidité  exceptionnelle;  en  effet,  le 
début  de  la  maladie  doit  être  fixé  au  15  août  dernier, 
elle  est  donc  dans  son  neuvième  mois  (1),  et  déjà  cette 
malheureuse  femme  est  complètement  infirme. 

Les  éléments  complexes  que  l’observation  constate  au- 
jourd’hui chez  elle  peuvent  être  rapportés  à trois  chefs: 
ce  sont  des  déformations,  des  altitudes  vicieuses,  des 
troubles  de  motilité. 

D’une  manière  générale,  les  déformations  consistent 
dans  l’effacement  des  saillies  musculaires  normales.  11 
> suffit  d’un  coup  d’œil  jeté  sur  les  membres  supérieurs  et 
inférieurs  pour  en  constater  la  gracilité  vraiment  cho- 
quante; mais  un  examen  plus  attentif  montre  bientôt  que 
. celte  diminution  de  volume  n’est  pas  uniforme;  sur  cer- 
: tains  points  la  déformation  n’existe  pas,  les  parties  ont 
conservé  leur  aspect  naturel;  à côté  de  ces  points,  il  y en 
. a d’autres  où  l’œil  ne  pourrait  par  lui  seul  acquérir  la 
I notion  de  la  présence  des  muscles  sous  les  téguments, 
1 il  faut  que  la  palpation  lui  vienne  en  aide  et  achève 
1 la  démonstration.  La  déformation  est  la  même  des  deux 
< côtés  quant  à son  siège,  c’est-à-dire  qu’elle  occupe  des 
1 points  parfaitement  similaires,  mais  elle  est  plus  mar- 
::  quée  à droite  qu’à  gauche;  vous  n’oubliez  pas  que  les  acci- 
k dents  ont  débuté  par  le  côté  droit.  Le  défaut  de  régula- 
k rité  ou  plutôt  d’uniformité  dans  ces  changements  de  la 
i forme  extérieure  du  corps  est  d’une  grande  importance 
1 pour  le  diagnostic;  c’est  un  caractère  absolument  incom- 
; patible  avec  une  simple  émaciation,  et  en  éliminant  celte 


(1)  Celle  leçon  a élé  faile  à la  fin  d’avril  1866. 
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.cause  d’erreur,  il  facilite  grandement  l’appréciation  cli- 
nique. Ici,  du  reste,  alors  même  que  les  membres  elle 
tronc  seraient  uniformément  atténués,  nous  aurions  pour  ! 
nous  guider  deux  autres  circonstances  également  signi- 
ficatives : le  visage  de  cette  femme  n’est  point  amaigri, 
il  ne  présente  aucune  ride,  aucun  sillon  imputable  à l’af- 
faissement de  quelque  groupe  de  muscles;  il  est  remar- 
quable, au  contraire,  par  une  expression  de  santé  par- 
faite qui  contraste  douloureusement  avec  l’aspect  des 
autres  parties.  La  seconde  circonstance  qui  peut  aussi 
nous  diriger,  c’est  la  spontanéité  des  accidents,  c’est 
l’absence  de  toute  maladie  antérieure  cà  laquelle  l’amai- 
grissement  puisse  être  rapporté.  Ainsi,  défaut  d’unifor- 
mité dans  l’affaissement  des  masses  musculaires,  conser-  i 

t 

vation  de  l’aspect  normal  de  la  face,  absence  de  maladie  | 
antérieure,  voilà  les  trois  phénomènes  qui  distinguent  ! 
l’émaciation  simple  de  l’atrophie  musculaire  progressive.  ! 
Notez,  en  outre,  que  lorsque  cette  maladie  frappe  des 
individus  gras,  elle  ne  fait  pas  disparaître  le  tissu  adipeux, 
de  sorte  que  le  développement  des  couches  sous-cutanées, 
que  l’on  peut  apprécier  en  les  soulevant  entre  les  doigts, 
contraste  d’une  étrange  sorte  avec  le  peu  de  volume  des 
muscles  et  leur  insuffisance  fonctionnelle. 

La  déformation  n’étant  pas  régulière,  il  importe  de 
préciser  les  points  qu’elle  occupe  ; rien  de  plus  simple.  A 
la  main,  le  premier  espace  interosseux  est  complètement 
aplati  ; saisissez  ce  repli  entre  le  pouce  et  l’indicateur, 
vos  deux  doigts  sont  à peine  séparés  par  une  couche 
mince  de  tissu  qui  représente  le  reste  des  muscles  pre- 
mier interosseux  dorsal,  et  adducteur  du  pouce  ou  pre- 
mier interosseux  palmaire.  Les  saillies  lliénar  et  hypo- 
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tliénar  sontafïïiissées,maisla  modification  la  plus  frappante 
est  celle  qui  résulte  de  l’absence  à peu  près  complète  de 
la  saillie  postérieure  de  l’avant-bras  et  du  bras;  tout  le 
groupe  des  extenseurs  du  poignet  et  de  la  main,  d’une 
part,  de  l’avant-bras,  d’autre  part,  est  profondément 
atteint.  Remontons  encore,  nous  trouverons  d’autres  dif- 
formités : au  lieu  d’une  saillie  arrondie,  le  moignon  de 
l’épaule  présente  un  méplat  dans  lequel  vous  pouvez 
introduire  la  main  jusqu’au-dessous  de  la  voûte  acromio- 
coracoïdienne  ; l’aplatissement  des  saillies  sus-  et  sous- 
épineuses  n’est  pas  moins  marqué,  la  déformation  existe 
aussi  dans  la  région  cervico-dorsale  droite  et  dans  la 
région  thoracique  antérieure  du  même  côté. 

Dans  les  membres  abdominaux , la  distribution  des 
désordres  est  à peu  près  la  même  : à la  cuisse,  c’est  la 
région  antéro-interne  qui  est  le  plus  affaissée,  c’est  donc 
également  le  groupe  des  extenseurs  et  des  adducteurs  qui 
a le  plus  souffert;  à la  jambe,  la  déformation  est  plus  gé- 
nérale; en  même  temps  que  l’affaissement  de  la  région 
postérieure,  on  constate  en  avant  une  dépression  mani- 
feste, et  Là  en  effet  on  peut  enfoncer  la  main  profondé- 
ment dans  l’espace  tibio-péronier  antérieur,  sans  être 
arrêté  par  la  résistance  des  muscles;  seule,  la  saillie 
externe  produite  par  les  péroniers  a conservé  ses  propor- 
tions ordinaires  ; au  pied  , les  espaces  interosseux  se 
dessinent  en  creux;  enfin  la  région  fessière  droite  est 
sensiblement  plus  aplatie  que  la  gauche. 

Vous  concevez  facilement,  messieurs,  que  des  défor- 
mations, des  atrophies  ainsi  disséminées  doivent  rompre 
nécessairement  l’équilibre  musculaire,  et  déterminer 
des  attitudes  vicieuses  dues  au  défaut  d’action  des  mus- 
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des  malades  et  à la  prédominance  des  muscles  restés 
intacts.  Ce  deuxième  groupe  de  symptômes  est  très-net 
chez  notre  malade;  l’attitude  de  ses  membres  supérieurs 
au  repos  est  vraiment  caractéristique.  L’avant-bras  re- 
pose sur  le  plan  du  lit,  dans  une  position  intermédiaire 
entre  la  pronation  et  la  supination,  mais  à moins  qu’une 
impulsion  volontaire  ne  l’étende,  il  reste  plus  qu’à  derni- 
néchi  sur  le  bras;  ce  résultat  statique  est  l’effet  nécessaire 
de  l’intégrité  relative  des  muscles  antérieurs,  c’est-à-dire 
des  fléchisseurs.  Mais  c’est  aux  mains  que  la  rupture  de 
l’équilibre  entre  les  agents  contractiles  a produit  les  effets 
les  plus  marqués.  Le  poignet  est  légèrement  fléchi  sur 
l’avant-bras , et  les  doigts  sont  recourbés  vers  la  paume 
de  la  main;  la  flexion  n’est  pas  portée  jusqu’au  contact 
des  extrémités  digitales  avec  la  p»aume  de  la  main,  mais 
elle  est  des  plus  prononcées;  elle  a lieu  également  dans 
les  articulations  métacarpo-phalangiennes  et  dans  celles 
des  phalanges  entre  elles,  ce  qui  vous  montre  qu’elle  est 
due  au  défaut  d’action  des  interosseux  et  à l’action  con- 
servée du  fléchisseur  superficiel  et  du  fléchisseur  pro- 
fond. Les  phalanges  du  pouce  sont  aussi  dans  la  demi- 
flexion,  et  le  rapprochement  de  ce  doigt  de  l’axe  médian 
de  la  main  dénote  l’impuissance  relative  de  l’extenseur 
dorsal  et  la  prépondérance  du  muscle  adducteur.  Par  un 
effort  volontaire,  la  malade  peut  redresser  ses  doigts  et 
son  avant-bras , d’où  vous  devez  conclure  aussitôt  qu’il 
n’y  a pas  suspension  de  l’innervation  motrice  ou  para- 
lysie proprement  dite  dans  les  extenseurs,  et  que  l’atti- 
tude vicieuse  résulte  simplement  de  la  diminution  de 
leur  volume  et  de  l’affaiblissement  parallèle  de  leur 
action  statique  et  dynamique.  D’un  autre  côté,  si  vous 
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cherchez  h redresser  vous-même  les  divers  segments  du 
membre,  vous  les  ramenez  facilement  dans  l’extension 
I droite  sans  éprouver  de  résistance,  et  sans  provoquer 
i aucune  douleur;  cette  notion  est  d’une  importance  ma- 
I jeure,  elle  prouve  par  elle-même  que  la  flexion  anormale 
I (.les  doigts  et  de  l’avant-bras  résulte  de  l’impuissance 
I relative  des  interosseux  et  des  extenseurs,  et  non  pas  de 
la  contracture  des  fléchisseurs.  / 

Au  repos  et  abandonnés  à eux-mêmes,  les  mains  et  le 
poignet  flécbis  de  cette  malade  présentent  un  des  types 
de  ce  qu’on  a appelé  la  main  en  griffe.  Je  crois  utile  de 
fixer  un  moment  votre  attention  sur  ce  point  de  sémiolo- 
^gie,  et  devons  indiquer  les  caractères  différentiels  intrin- 
><sèques  des  principales  variétés  de  celte  déformation.  Dans 
i la  maladie  connue  sous  le  nom  de  contracture  des  extré- 
rmités,  ou  tétanie,  la  griffe  résultant  de  la  flexion  des 
Jidoigts  est  beaucoup  plus  prononcée;  le  pouce,  dans 
! l’adduction  et  la  flexion  complètes,  occupe  la  paume  de 
Ida  main,  et  les  quatre  autres  doigts  sont  recourbés  par- 
^Idessus;  en  outre,  la  malade  ne  peut  étendre  ses  doigts. 
Ides  efforts  qu’elle  fait  dans  ce  but  sont  douloureux,  et  le 
r redressement  artificiel  des  courbures,  toujours  difficile, 
^parfois  impossible,  provoque  constamment  de  vives  dou- 
t leurs.  Enfin,  celte  flexion  par  contracture  spasmodique 
l' les  lléchisseurs  n’est  pas  continue , elle  ne  conserve 
q)as  toujours  le  même  degré,  ce  qui  tient  à la  marche 
'paroxystique  propre  à la  maladie. 

Dans  la  forme  de  rhumatisme  chronique  qui  porte  le 
mom  d’arthrite  noueuse  ou  déformante,  on  observe  plu- 
sieurs types  dans  l’altitude  vicieuse  permanente  des  mains. 
'Au  nombre  de  ces  types,  bien  décrits  par  mon  savant  col- 


3 .3 Zi  DE  l’atrophie  musculaire  progressive.  I 

lègue  M.  Cliarcol,  le  plus  commun  est  celui  de  flexion 
qui  produit  une  véritable  main  en  griffe.  Ici  aussi  le 
redressement  des  courbures  est  diflicile  ou  impossible,  ^ 
et  toujours  douloureux;  mais  la  diflormité  résulte  tout 
simplement  de  lésions  osseuses  ou  articulaires  , et  de 
rétractions  fibreuses  qui  ont  modifié  les  rapports  nor- 
maux des  parties,  et  ont  amené  la  subluxation  ou  la 
luxation  des  phalanges  les  unes  sur  les  autres  et  sur  les 
métacarpiens.  L’analogie,  vous  le  voyez,  s’arrête  à la 
similitude  de  position  ; il  suffit  d’explorer  les  parties  pour  i 
constater  les  gonflements  articulaires,  les  stalactites  | 
osseuses  et  les  brides  fibreuses  qui  révèlent  la  nature  de  i 
la  maladie  et  la  cause  de  la  déformation.  i 

A la  suite  des  paralysies  anciennes,  les  modifications 
anatomiques  dont  les  muscles  sont  le  siège  en  amènent 
souvent  la  rétraction,  et  comme  ces  désordres  secondaires 
occupent  surtout  les  fléchisseurs,  on  voit  la  main  pren- 
dre graduellement  l’attitude  caractéristique  de  la  griffe.  , 
Mais  celte  flexion,  toujours  croissante,  est  quelquefois 
portée  au  point  qu’il  faut  interposer  un  corps  étranger 
entre  les  doigts  et  la  paume  de  la  main,  afin  que  les  ; 
ongles  du  malade  n’entrent  pas  dans  les  chairs;  le  redres- 
sement complet  est  impossible  ; dès  qu’on  abandonne  à 
elle-même  la  main  légèrement  redressée,  elle  retombe 
aussitôt  dans  sa  position  vicieuse,  en  raison  de  la  rétrac- 
tion élastique  des  tissus  dont  l’extensibilité  maximum  a été 
atteinte;  le  patient  ne  peut  rien  sur  cette  difformité,  et 
comme  elle  succède  ordinairement  à une  hémiplégie,  ' 
elle  est  unilatérale. 

Cela  dit,  je  reviens  aux  attitudes  vicieuses  de  notre  ! 
malade.  Lorsqu’on  la  fait  asseoir  dans  son  lit,  le  tronc  ■ 
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tléchit  aussitôt  sur  le  bassin,  mais  celte  flexion  n’est  pas 
directement  antérieure,  elle  se  fait  obliquement  et  de  telle 
manière,  que  la  face  antérieure  du  corps  regarde  à la 
fois  en  avant  et  à gauche,  ce  qui  revient  à dire  que  le 
mouvement  de  flexion  n’est  pas  également  prononcé  des 
deux  côtés  et  qu’il  est  plus  marqué  à droite  qu’à  gauche, 
différence  que  vous  comprendrez  aisément  si  vous  songez 
que  la  masse  sacro-lombaire  est  atrophiée  du  côté  droit; 
conséquemment,  ces  muscles  offrent  à l’action  antagoniste 
des  fléchisseurs  une  résistance  moindre,  et  la  flexion,  plus 
prononcée  à droite,  est  nécessairement  accompagnée 
d’un  mouvement  de  rotation  qui  tourne  légèrement  à 
gauche  la  face  antérieure  du  tronc.  Par  un  effort  volon- 
taire, la  malade  peut  prévenir  celte  flexion  anormale, 
mais  cet  effort  ne  peut  être  prolongé  sans  une  extrême 
: fatigue. 

Des  données  précédentes , vous  pouvez  facilement 
^ déduire  les  troubles  de  motilité  ; c’est  au  côté  droit  que 
: se  rapportent  les  indications  que  je  vais  vous  présenter  ; 

1 je  vous  rappelle  seulement,  une  fois  pour  toutes,  que  les 
I mêmes  phénomènes  existent  à gauche,  mais  plus  atténués. 

La  main  étant  dans  l’extension  droite,  les  doigts  rap- 
I prochés  les  uns  des  autres , la  malade  éprouve  une  dif- 
I ficuhé  réelle  à les  écarter,  elle  y parvient  enfin,  mais 
I elle  est  loin  de  pouvoir  atteindre  l’écartement  normal  ; 

! de  même  si  les  doigts  ont  été  écartés  artificiellement,  le 
I rapprochement  en  est  difficile,  moins  cependant  que  le 
I mouvement  opposé  de  tout  à l’heure;  les  muscles  inter- 
osseux sont  donc  atrophiés  en  partie,  et  le  déchet  est  plus 
grand  dans  les  interosseux  dorsaux  que  dans  les  pal- 
maires. Entre  les  mouvements  propres  du  pouce,  c’est 


336  DE  l’atrophie  musculaire  progressive. 

raddnction  et  la  flexion  qui  sont  le  mieux  conservées,  l’a-  i ] 
Iropliie  porte  donc  principalement  sur  le  court  et  le  lonj^  ’ i 
abducteur  et  sur  l’opposant;  même  situation  pour  les  ■ 
muscles  hypothénar,  le  court  fléchisseur  agit  infiniment  r 
mieux  que  les  deux  autres. 

A l’avant-bras  les  mouvements  de  flexion,  de  pronation  i 
et  de  supination  sont  à peu  près  normaux,  toutefois  ils  I 
sont  moins  énergiques  à droite  qu’à  gauche;  l’extension  i 
du  poignet  sur  l’avant-bras,  et  de  celui-ci  sur  le  bras,  est  i 
limitée,  lente  et  difficile;  ce  sont,  en  effet,  les  extenseurs  ü 
et  le  triceps  qui  sont  le  plus  profondément  atteints.  Je  | 
vous  ai  dit  que  l’aplatissement  de  la  région  deltoïdienne 
fait  pressentir  l’atrophie  du  deltoïde  ; en  effet,  le  mouve- 
ment d’élévation  et  d’abduction  du  bras  qui  appartient  à | 
ce  muscle,  est  loin  de  présenter  l’amplitude  et  la  force  de 
l’état  normal;  cependant  il  est  suffisant  pour  permettre 
la  manifestation  du  signe  pathognomonique  de  l’atrophie 
du  grand  dentelé.  Au  moment  où  la  malade,  dans  la  limite 
de  ses  moyens,  écarte  le  bras  du  tronc  en  le  portant  un 
peu  en  avant,  l’omoplate  bascule  sur  son  axe  antéro-pos- 
térieur, de  manière  que  son  angle  supérieur  externe 
s’abaissant,  l’inférieur  se  relève  en  se  rapprochant  de  la 
ligne  médiane,  et  le  bord  interne,  loin  de  rester  accolé 
à la  paroi  costale,  s’en  détache  sous  forme  d’aile.  Ainsi 
se  forme  une  gouttière  profonde,  oblique  en  haut  et  en 
dehors,  dans  laquelle  on  peut  facilement  introduire  les 
doigts  coiffés  des  téguments.  Cette  gouttière  est  ici  d’au- 
tant plus  marquée,  que  la  portion  scapulaire  du  trapèze 
et  le  rhomboïde  sont  atrophiés,  ainsi  que  le  prouve  le 
peu  d’étendue  du  mouvement,  qui  consiste  à effacer  les 
épaules  en  rapprochant  l’un  de  l’autre  les  bords  inlcriics 
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des  deux  omoplates.  Dans  le  décubitus  dorsal  et  dans  la 
station  assise,  les  mouvements  des  muscles  abdominaux 
sont  tous  possibles,  mais  ils  sont  loin  de  présenter  tous 
la  même  énergie  et  la  même  étendue;  l’abduction  des 
cuisses  et  la  flexion  sur  le  bassin  sont  à peu  près  normales  ; 
l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  peut  être  effectuée, 
mais  elle  est  diflîcile  surtout  à droite,  et  pas  plus  à 
. gauche  qu’à  droite,  elle  ne  peut  être  maintenue  au  delà 
; d’une  ou  deux  secondes;  le  triceps  est  donc  gravement 
; compromis;  la  flexion  de  la  jambe  est  très-satisfaisante, 

I mais  celle  du  pied  est  incomplète,  ainsi  que  le  mouve- 
: ment  d’extension  accompli  par  les  gastrocnémiens. 

L’examen  des  mouvements  dans  les  muscles  abdomi- 
>’ naux  révèle  une  particularité  intéressante  qui  pourrait, 
j;  au  premier  instant,  troubler  et  faire  hésiter  le  diagnos- 
ji  tic.  Lorsque  la  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal, 
' vous  lui  commandez  d’élever  sa  jambe  droite  au-dessus 
|‘  du  plan  du  lit,  vous  voyez  le  mouvement  débuter  avec 
|)  une  lenteur  insolite  ; puis  quand  la  région  poplitée  com- 

I 

II  mence  à s’élever,  le  membre  en  totalité  est  subitement 

! 

j|  projeté  en  dehors;  le  même  phénomène  existe,  moins 
Il  marqué,  à gauche,  et  cette  projection  excentrique  invo- 
!l  lontaire  qui  vient  se  jeter  à la  traverse  du  mouvement 
'Voulu  et  en  changer  la  direction  intentionnelle  normale, 
simule  un  tout  autre  désordre  de  motilité,  à savoir  l’ataxie 
1 musculaire.  Mais  cette  analogie  est  tout  à fait  superficielle  ; 
celte  projection  résulte  tout  simplement  de  l’atrophie  des 
' muscles  antérieurs  et  internes,  et  de  l’intégrité  du  vaste 
■ externe,  du  tenseur  du  fascia  lata^i  des  péroniers  laté- 
"raux;  l’équilibre  harmonique  des  puissances  élévalrices 
‘ étant  ainsi  rompu  par  l’inertie  de  quelques-unes  d’entre 


1 
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elles,  l’élévalion  no  peut  plus  être  dirccLe,  el  le  rnembra, 
en  même  temps  qu’il  s’élève,  est  emporté  dans  le  sens 
des  puissances  prépondérantes.  Cette  projection  excen- 
trique est  donc  un  fait  mécanique  complètement  différent 
de  ce  désordre  d’innervation  qui  a pour  résultat  le  sym- 
ptôme connu  sous  le  nom  d’ataxie  musculaire.  Quelque 
grossière  qu’elle  soit,  j’ai  tenu  à vous  indiquer  cette 
cause  d’erreur,  qui  n’a  pas  été  signalée.  Il  suffit,  en 
pareille  occurrence,  de  constater  le  volume  relatif  des 
muscles  antéro-internes  et  des  externes  pour  saisir  la 
véritable  signilication  de  la  projection  involontaire. 

C’est  dans  la  station  debout  que  les  effets  de  l’atrophie 
des  muscles  abdominaux  apparaissent  dans  tout  leur  jour; 
la  malade  peut  se  soutenir  sur  ses  jambes,  elle  peut 
marcher,  mais  c’est  en  glissant  alternativement  les  pieds 
l’un  devant  l’autre  plutôt  qu’en  les  élevant  ; d’un  autre 
côté,  l’atrophie  unilatérale  des  muscles  lombaires  et 
fessiers  droits  a pour  résultat  une  oscillation  singulière 
du  tronc  d’un  côté  à l’autre.  Quand  la  femme  est  debout 
depuis  quelques  instants,  son  corps  s’incline  vers  la 
gauche,  alors  intervient  une  contraction  énergique  des 
muscles  de  droite,  Je  tronc  est  ramené  de  ce  côté  en  dé- 
passant la  ligne  médiane;  ce  mouvement  de  balancier 
cesse  lorsque  la  malade  est  soutenue  par  l’aisselle  droite, 
et  cette  circonstance  démontre  la  justesse  de  l’explication 
précédente. 

Je  vous  demande  grâce,  messieurs,  pour  l’aridité  de 
ces  détails  minutieux,  mais  ils  sont  indispensables  ; ce 
n’est  que  par  cette  analyse  circonstanciée  que  le  cas 
actuel  peut  vous  servir  pour  la  conception  des  faits  ana- 
logues; ce  n’est  que  par  cette  exploration  précise  el  coin- 
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pièle  que  vous  pourrez  vous  mettre  à l’abri  des  causes 
d’erreur  que  présente  cette  maladie,  soit  dans  sa  période 
initiale,  lorsqu’elle  ne  gêne  encore  que  quelques  mouve- 
ments isolés,  soit  dans  sa  période  tardive,  lorsqu’elle  a 
amené  un  état  d’inlirmité  par  la  dégradation  progressive 
des  muscles  locomoteurs. 

Chez  notre  malade,  la  sensibilité  est  intacte  dans  tous 
: ses  modes , mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Déjà 
I M.  Duchenne  avait  signalé  l’anesthésie  au  nombre  des 
; symptômes  possibles  de  l’atrophie  musculaire;  plus  tard, 

' mon  savant  ami  Benedikt  l’a  également  observée  (1)|;  ce 
fait  n’est  pas  sans  importance,  car  il  contribue,  pour  sa 
j part,  à justifier  une  proposition  souvent  controversée, 

I savoir,  que  le  siège  de  la  maladie  est  dans  le  système  ner- 
I veux  et  non  point  dans  les  muscles  eux-mêmes.  Il  en  est 
i de  même  d’un  autre  phénomène  que  Remak  et  Benedikt 
ont  fait  connaître,  et  que  j’ai  inutilement  cherché  à plu- 
sieurs reprises  chez  notre  malade  : c’est  l’exagération 
des  mouvements  réflexes,  principalement  au  niveau  des 
muscles  qui  présentent  les  contractions  lîbrillaires  et  les 
spasmes. 

Dans  toute  maladie  du  système  nerveux  et  du  système 
musculaire,  l’examen  clinique  n’est  achevé  que  lorsque 
l’exploration  électrique  a été  méthodiquement  accomplie; 
cette  obligation,  qui  est  générale,  n’est  jamais  plus  impé- 
rieuse que  dans  l’atpophie  progressive  des  muscles  ; au 
début  et  dans  les  cas  douteux,  elle  peut  à elle  seule  juger 
la  question,  et  dans  les  cas  certains  elle  apporte  au  dia- 

(l)  Renedikt,  Einige  Beobachlungen  über  progressive  Miiskelalrophie 
(Wien.  Mediz.  Halle,  1863).  — Die  liesiillale  der  eleclrischen  Unler- 
suchuny  und  Behandlung . Separatabdruck.  Wicn,  1865. 
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gnostic  un  complément  de  preuve  qui  ne  doit  pas  être 
négligé.  Les  principes  de  celte  appréciation  sont  des  | 
plus  nets.  Un  courant  convenablement  appliqué  sur  le 
corps  d’un  muscle  en  produit  la  contraction  soudaine 

» • i ‘ 

et  énergique  ; cette  contraction  est  assez  forte  pour  que  | 
le  mouvement  dépendant  du  muscle  examiné  soit  pleine-  | 
ment  effectué.  Dans  l’atrophie,  la  réaction  électrique  du 
muscle  diminue  à mesure  que  la  fibre  contractile  dispa- 
raît;  le  mouvement  est  bien  produit  encore,  mais  plus 
faible,  et  il  va  s’affaiblissant  dans  un  rapport  directement 
proportionnel  au  déchet  musculaire;  plus  tard,  la  con- 
traction peut  être  inefficace,  elle  n’est  plus  assez  forte 
pour  déplacer  à un  degré  quelconque  le  levier  osseux  que 
le  muscle  doit  mouvoir.  On  conçoit  même  la  possibilité 
d’une  absence  totale  de  contraction,  si  le  muscle  est  com- 
plètement détruit,  mais  je  ne  l’ai,  pour  ma  part,  jamais  j 
observée,  et  je  liens  du  célèbre  physiologiste  Schiff  (de  | 
Florence),  à qui  j’ai  eu  l’honneur  de  montrer  notre  ma- 
lade, qu’il  n’a  pas  non  plus  constaté  ce  phénomène.  Dans  : 
les  premières  phases  de  la  maladie,  alors  que  l’affaiblis- 
sement de  la  contractilité  est  peu  marqué,  c’est  au  moyen 
d’une  appréciation  comparative  que  vous  pouvez  juger 
exactement  la  situation.  A ce  moment-là,  les  muscles  ne  ! 
sont  atteints  qu’en  petit  nombre,  et  en  explorant  succès-  | 
sivement  avec  le  même  courant  les  divers  faisceaux  mus-  j; 
culaires,  vous  saisirez  facilement  les  différences  qu’ils  l 
présentent  dans  l’énergie  et  l’effet  utile  de  leur  contrac- 
tion. Lorsque  l’atrophie  prédomine  d’un  côté,  comme 
chez  notre  femme,  les  résultats  de  cet  examen  comparatif 
sont  péremptoires,  car  l’intensité  du  courant  restant  la  | 
même,  vous  voyez  certains  muscles  du  côté  le  plus  atteint 
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se  contracter  avec  beaucoup  moins  de  force  que  leurs  ho- 
mologues du  côté  opposé.  L’exploration  que  j’ai  pratiquée 
devant  vous  à plusieurs  reprises  a vérifié  une  fois  de  plus 
les  propositions  formulées  par  M.  Duchenne  dans  ses 
premiers  travaux  sur  ce  sujet;  la  contractilité  électrique 
existe  partout,  mais  elle  est  affaiblie  dans  les  muscles 
malades,  et  le  degré  de  cet  affaiblissement  est  parfaite- 
ment proportionnel  à l’atrophie  que  révèlent  les  dépres- 
sions anormales  et  les  troubles  de  motilité. 

Je  n’insiste  pas  davantage,  je  n’ajoute  qu’un  mot  sur 
1 les  muscles  sacro-lombaires  ; je  vous  ai  signalé  l’atrophie 
de  la  masse  musculaire  de  droite,  or  cette  lésion  sur 
llaquelle  la  simple  vue  pourrait  bièn  laisser  quelque  doute, 
test  nettement  démontrée  par  l’électricité;  le  courant 
î minimum  et  le  courant  moyen  de  notre  appareil  d’induc- 
:;tion  sont  sans  effet  apparent  sur  les  muscles  lombaires 
it  droits,  il  faut  pour  mettre  en  évidence  leur  contractilité, 
il  recourir  au  courant  maximum;  or,  ces  mêmes  courants, 
,tqui  sont  inefficaces  à droite , produisent  à gauche  une 
(I  réaction  énergique  et  instantanée. 

I L’affaiblissement  de  la  contractilité  musculaire,  pro- 

Itportionnellement  au  déchet  de  la  fibre,  n’est  pas  le  seul 
[ phénomène  que  révèle  l’exploration  électrique  dans  l’a- 
itrophie  musculaire  progressive;  et  à cet  égard,  les  des- 
t criptions  classiques  ont  gardé  quelques  lacunes.  Entre 
:i  autres  modifications,  je  dois  vous  signaler  la  rapidité 
anormale  de  l’épuisement  musculaire;  dans  les  muscles 
atrophiés  déjà,  mais  qui  se  contractent  encore  avec  une 
certaine  énergie,  dans  les  muscles  sains  qui  vont  être 
atteints,  la  contractilité  diminue  très-prompternent  sous 
' l’inlluencede  forts  courants,  soit  constants,  soit  induits; 
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celle  propriélc  peul  meme  êlre  épuisée  rnornenlanémenl 
après  quelques  secousses,  el  le  muscle  resle  inerte  sous  1 1 
l’excitalion,  le  repos  lui  rend  son  activité  première.  Ce  i 
phénomène  est  très-fréquent,  vous  l’avez  pu  voir  chez  ; 
notre  malade,  vous  n’oublierez  donc  pas  que  c’est  un  i 
caractère  nouveau  à ajouter  à la  symptomatologie  de  i 
l’atrophie  musculaire.  D’autres  modifications  de  l’excita-  { 

I 

bililé  électrique  ont  encore  été  signalées  récemment  par  1 
Benedikt  (^)  ; je  n’ai  pu  les  constater  toutes  chez  notre  j 
malade,  mais  le  nom  de  cet  éminent  observateur  nous  est  i 
un  sûr  garant  dé  l’exactitude  des  faits  qu’il  a vus  ; au 
surplus,  ces  modifications  sont  plus  délicates  que  les  pré- 
cédentes; elles  ne  peuvent  être  mises  au  jour  que  par 
une  exploration  quotidienne,  encore  faut-il  que  l’atrophie 
ne  soit  pas  trop  avancée  ou  trop  généralisée;  vous  voyez 
par  là  que  nous  n’étions  pas  dans  des  conditions  favo- 
rables à l’observation  de  ces  désordres.  Voici  ce  qu’ils  - 
sont.  Les  muscles  encore  sains,  mais  qui  seront  ün  peu 
plus  tard  atteints  par  l’atrophie,  présentent  fréquemment 
(pas  toujours)  une  diminution  considérable  de  leur  con- 
tractilité éleûtrique  avant  tout  autre  symptôme  ; auquel 
cas,  notez  bien  le  fait,  le  phénomène  ne  peut  pas,  ne 
doit  pas  être  rapporté  à la  diminution  quantitative  de  la 
fibre  musculaire,  mais  bien  à un  trouble  primordial  de  ■ 
l’innervation.  Même  conclusion  en  présence  de  cet  autre 
phénomène  que  j’ai  pU  vous  montrer  chez  notre  femme, 
et  cela  à.  plusieurs  reprises  ^ l’excitalion  faradique  de 
certains  groupes  de  muscles  manifestement  atrophiés 
détermine  des  contractions  positives  dans  les  antago- 


(I)  Renéciikl,  cil. 
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iiistes,  c’est  surtout  aux  membres  abdominaux  que  ce 
symptôme  est  bien  marqué.  Un  troisième  phénomène, 
enfin,  démontre  plus  catégoriquement  encore  que  les 
précédents  l’existence  d’un  désordre  primitif  de  l’inner- 
vation , c’est  le  changement  en  plus  ou  en  moins  de 
l’excitabilité  des  troncs  nerveux  moteurs  dont  les  muscles 
ne  sont  encore  que  peu  ou  point  lésés.  La  connaissance 
de  ce  fait  important  est  due  à Benedikt;  mais  pour  pré- 
venir toute  erreur,  j’ajoute  qu’il  n’est  pas  constant  et 
(ju’il  n’a  été  observé  jusqu’ici  qu’avec  le  courant  galva- 
nique. 

On  sait  depuis  longtemps  que  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive,  la  température  des  parties  atrophiées 
s'abaisse  au-dessous  de  la  normale;  le  fait  est  vrai,  mais 
ainsi  formulé,  il  perd  toute  signification  précise.  Remar- 
quez, en  effet,  que  ce  refroidissement  peut  tenir  à deux 
conditions  bien  différentes  ; la  quantité  de  matière  étant 
diminuée  dans  les  membres  atrophiés,  l’échange  nutritif 
y est  évidemment  moindre,  et  l’abaissement  de  la  tempé- 
rature est  l’expression  directe  de  cette  insuffisance  rela- 
tive de  la  nutrition  ; mais  toute  réserve  faite  de  l’action 
de  cette  cause,  qui  est  constante,  le  refroidissement  peut 
être  le  résultat  du  désordre  de  l’innervation  vasculaire. 
Or,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  il  est  fort  important 
d’être  éclairé  sur  ce  point,  car  si  la  dernière  alternative 
est  prouvée,  ce  seul  fait  suffit  pour  démontrer  que  la 
maladie  a son  origine  et  son  siège  dans  le  système  ner- 
veux. Cette  question  n’a  pas  été  soulevée  jusqu’ici;  je 
veux  dire  (|u’on  s’est  borné  à noter  l’abaissement  de  la 
température,  et  qu’on  ne  s’est  point  préoccupé  de  re- 
chercher la  cause  et  le  sens  véritables  de  ce  symptôme . 


Il 
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Les  explorations  nombreuses  que  j’ai  faites  chez  notre 
malade  me  permettent,  en  ce  qui  la  concerne,  de  résoudre 
le  problème.  Dans  les  deux  membres  supérieurs,  la  tem- 
pérature est  constamment  au-dessous  delà  normale;  le 
chiffre  le  plus  élevé  qui  ait  été  observé  du  côté  gauche, 
côté  le  moins  malade,  c’est  36%8,  et  le  plus  ordinaire- 
ment nous  n’avions  que  36", 7 et  36  degrés  à droite.  Voilà 
un  fait  qui  est  constant  ; rien  n’autorise  à l’attribuer  à l’in-  i 
fluence  du  système  nerveux  vasculaire,  c’est  l’expression  1 
pure  et  simple  d’un  déchet  matériel  des  parties;  il  y a ; 
moins  de  tissu,  partant  moins  d’échange  nutritif,  partant  j 
moins  de  chaleur.  Mais,  messieurs,  à côté  de  cet  élément  j 
constant,  nous  trouvons  un  élément  éminemment  mobile, 
que  sa  variabilité  même  oblige  à rapporter  au  système 
nerveux.  Oui,  le  refroidissement  est  constant,  mais  le 
degré  de  ce  îrefroidisseraent  est  variable,  et  je  ne  puis 
mi  eux  vous  rendre  compte  de  ces  phénomènes  qu’en  vous 
disant  qu’il  y a de  véritables  accès  de  refroidissement. 

La  malade  en  a conscience,  elle  accuse  alors  une  sensa- 
tion de  froid  pénible  ; elle  se  plaint,  je  vous  rapporte  ses 
expressions,  d’avoir  la  jambe  et  le  bras  droits  gelés,  tan-  . 
dis  que  les  membres  gauches  conservent  leur  chaleur.  La  { 
main,  appliquée  comparativement  sur  les  deux  côtés, 
démontre  la  justesse  de  ces  sensations  subjectives,  et  le 
thermomètre  donne  la  mesure  de  ce  refroidissement  ! 
paroxystique.  La  malade  ne  se  trompe  guère  que  sur  un  ' 
point  ; dans  ces  périodes  de  froid,  le  côté  gauche  se  refroidit"^ 
aussi,  quoi  qu’elle  en  dise,  mais  l’abaissement  de  tempé- 
rature étant  beaucoup  plus  marqué  à droite,  la  sensation  ; 
de  froid  est  perçue  comme  unilatérale.  Voici  les  chiffres  ^ 
précis.  La  température  ordinaire  est  de  36", 7 à 36”, t)  à ! 
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gauche,  de  36  degrés  à 36%2  à droite.  Pendant  les  accès  de 
refroidissement,  elle  tombe  à 36  degrés  du  côté  gauche,  et 
elle  s’est  abaissée  jusqu’à  31  du  côté  droit  ; les  thermomè- 
tres ont  toujours  été  laissés  en  place  durant  le  même  temps, 
vingt  minutes  au  moins;  j’ai  eu  soin  d’alterner  les  instru- 
ments, c’est-à-dire  de  placer  à droite  celui  qui  dans  l’ex- 
ploration précédente  avait  été  placé  à gauche;  c’est  dans 
la  main,  étroitement  fermée,  que  les  thermomètres  ont 
été  appliqués,  et  pendant  toute  la  durée  de  l’expérience, 
une  personne  du  service  restait  auprès  de  la  malade,  afin 
de  prévenir  tout  déplacement  et  toute  supercherie.  C’est  le 
matin  d'abord  que  se  sont  produits  ces  paroxysmes  de 
froid  ; plus  tard,  c’est  dans  l’après-midi  qu’ils  ont  été  le  plus 
marqués;  enfin,  l’écart  énorme  de  5 degrés  dans  la  tem- 
pérature des  deux  côtés  pendant  l’accès  n’a  persisté  que 
durant  deux  ou  trois  semaines,  c’était  au  quatrième  mois 
de  la  maladie;  il  n’y  eut  plus  ensuite  que  4 degrés  de 
différence,  et  depuis  un  mois  environ  nous  ne  trouvons 
plus  que  3 degrés  ou  3 degrés  et  une  fraction.  Ainsi, 
avant-hier  soir,  une  nouvelle  exploration  que  j’ai  pra- 
tiquée avec  l’assistance  de  M.  le  docteur  Bricheteau, 
notre  chef  de  clinique,  nous  a donné  36°, 2 à gauche  et 
33  degrés  à droite;  c’est  un  écart  de  3°, 2.  Ces  accès  de 
refroidissement  n’ont  jamais  eu  lieu  plus  d’une  fois  en 
vingt-quatre  heures,  mais  ils  ont  varié  en  durée  depuis 
deux  heures  jusqu’à  quatre  heures  et  demie  et  cinq 
heures.  La  malade  indique  elle-même  très-précisément 
la  fin  du  paroxysme.  Je  n’ai  plus  froid  du  côté  droit,  dit- 
elle.  Et  en  effet  le  thermomètre  ne  montre  plus  alors  entre 
les  deux  côtés  qu’une  différence  de  quelques  dixièmes, 
la(iuelle,  je  vous  l’ai  dit,  est  constante.  En  résumé,  la  tem- 
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pcralure  des  membres  supérieurs  alropliiés  se  mainlienl 
toujours  au-dessous  de  la  normale,  et  cet  eiïet  constant 

I 

peut  être  légitimement  rapporté  à la  diminution  maté- 
rielle des  tissus;  mais  les  accès  de  refroidissement  durant 
lesquels  la  température  tombe  de  1 degré  à gauche,  et 
de  3 à. 5 degrés  à droite,  pour  reprendre  au  bout  de 
quelques  heures  son  niveau  primitif,  constituent  un  élé-  j 
menl  mobile  qui  ne  peut  être  imputé  qu’à  des  contrac-  j 
lions  vasculaires,  à une  ischémie  paroxystique,  c’est-à- 
dire  à l’excitation  momentanée  des  nerfs  vasculaires 
sympathiques,  conclusion  considérable  qui  démontre  à 
elle  seule,  ainsi  que  je  vous  le  disais  tout  à l’heure,  le 
rôle  du  système  nerveux  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive. 

Telle  est  l’histoire  de  notre  malade  ; les  faits  nouveaux 
que  je  vous  ai  signalés,  chemin  faisant,  sont,  je  l’espère, 
une  excuse  suffisante  pour  la  longueur  des  détails  dans 
lesquels  je  suis  entré.  Le  siège  et  le  mode  de  progression 
de  l’atrophie  ont  été  conformes  au  type  classique;  elle  a 
commencé  par  le  côté  droit  et  y prédomine,  c’est  ce  qui 
se  voit  sept  fois  sur  onze  ; les  muscles  ont  été  envahis 
des  extrémités  vers  le  tronc,  c’’esl  la  marche  ordinaire; 
mais  ce  qui  a été  particulièrement  insolite,  c’est  la  rapi- 
dité de  l’envahissement,  et  surtout  le  début  par  des  phé- 
nomènes douloureux,  douleurs  articulaires  et  dans  la 
continuité  des  muscles,  qui  ont  persisté  pendant  plu- 
sieurs mois.  Dans  la  description  magistrale  qu’il  a donnée 
« 

de  cette  maladie,  M.  Duchenne.  n’iiîdique  pas  ce  mode 
spécial  de  début  si'  propre  à induire  en  erreur  ; les  obser- 
vateurs qui  l’ont  suivi  ne  l’ont  pas  non  plus  signalé. 
Notre  fait  s’éloigne  donc  par  là  du  type  commun,  mais 
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ce  n’csl  pas  lé  premier  exemple  de  ce  genre.  Uernak  et 
Benedikt  (1)  ont  vu  l’atrophie  débuter  ainsi;  Moriiz 
I Meyer  signale  la  douleur  dorsale  et  eelle  des  membres  (2)  ; 

I Roberts  et  Friedbet’g  l’ont  également  notée  dans  plu- 
^ sieurs  observations  (3)  ; Remak  a insisté  particuliérement 
! sur  les  douleurs  osseuses.  J’ai  vu  chez  un  médecin  des 
1 douleurs  à forme  névralgique  marcher  de  pair  avec  la 
lésion  musculaire;  la  première  fois  que  cet  honorable 
confrère  est  venu  me  consulter,  il  se  plaignait  unique- 
i ment  de  ces  névralgies,  mais  déjà  l’aspect  de  l’éminence 
thénar  et  des  espaces  interosseux  révélait  la  significa- 
I lion  véritable  de  ces  douleurs,  et  plus  tard  l’atrophie  du 
! deltoïde  et  des  gastroenémiens  ne  laissa  pas  de  doute  sur 
le  caractère  progressif  de  celte  lésion.  Les  douleurs  avaient 
alors  cessé. 

Si  nous  tenons  compte  de  tous  ces  faits,  celui  que  nous 
avons  sous  les  yeux  perd,  vous  le  voyez,  son  apparence 
exceptionnelle  ; comme,  d’un  autre  côté,  les  douleurs  sont 
bien  loin  d’être  constantes , comme  la  rapidité  de  l’atro- 
phie est  toujours  plus  grande  lorsque  les  douleurs  exis- 
tent et  qu’il  y a un  rapport  constant  entre  ces  deux  carac- 
tères, marche  rapide  et  phénomènes  douloureux,  je  suis 
enclin  à catégoriser  les  cas  analogues  au  nôtre,  et  à op- 
poser cette  forme  active  de  la  maladie  à la  forme  torpide 
ou  commune  qui  seule  jusqu’ici  a servi  de  base  aux  des- 


(1)  lîemak , Ueher  die  Heilbarkeit  der  progressiven  Muskelalrophie 
[QEslerreichische  Zeilschr.  fur  prnkl.  Heilkunde,  VIII,  1862). 

Reiiedikt,  loc.  cil. 

(2)  M.  Meyer,  Die  EleclriciUll,  etc.  Berlin,  1861. 

(3)  Friedberg,  Pathologie  und  Thérapie  der  Muskelldhmung.  Leipzig, 
1862. 

W.  Roberts,  An  Essay  ou  wasling  Palsy.  London,  1858. 
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criptions  didactiques.  Vous  saisirez  clairement  l’opportu- 
nité et  les  causes  de  cette  distinction  lorsque  nous  aurons 
étudié  l’état  du  système  nerveux  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive.  Ce  sera  l’objet  de  notre  prochaine  con- 
férence. 


I 


» 
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(suite.) 


I Éléments  du  diagnostic.  — Relation  chronologique  de  l’atrophie  et  de  l’aki- 
nésie.  — Mode  de  distribution  des  lésions  musculaires.  — Caractères 
différentiels  de  l’atrophie  dans  les  paralysies  par  lésion  de  l’encéphale, 
de  la  moelle  et  des  nerfs.  — De  la  contracture  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive. 

'Anatomie  pathologique.  — État  des  muscles.  — État  du  système  nerveux, 
— Lésion  des  racines  antérieures.  — Lésions  de  la  moelle.  — Lésion 
du  sympathique. 

I De  la  localisation  de  la  maladie  dans  le  système  nerveux  végétatif.  — 
Examen  des  objections.  — Conclusion. 

l Du  traitement  de  l’atrophie  musculaire  progressive. 


Messieurs, 

i En  vous  exposant  l’histoire  de  la  malade  de  la  salle 
Sainte-Anne,  je  me  suis  attaché  à faire  ressortir  l’enchaî- 
■r  nement  et  la  succession  des  divers  symptômes  qu’elle  a 
' éprouvés  ; c’est  en  effet  la  notion  de  ces  rapports  qui  sert 
« de  base  au  diagnostic,  lequel  repose  en  entier  sur  les 
I deux  éléments  que  voici  : 1°  la  relation  chronologique 
' de  l’atrophie  et  de  l’impuissance  motrice  ; 2“  le  mode  de 
distribution  des  lésions  et  des  symptômes. 

Dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  la  diminution 
' de  volume  des  muscles  précédé  les  troubles  du  mouve- 
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ment.  Les  déformations  partielles,  la  disparition  des  sail- 
lies normales,  voilà,  toute  réserve  faite  des  douleurs 
initiales,  le  premier  symptôme  par  ordre  de  date;  l’iin- 
puissance  motrice,  plus  ou  moins  complète,  qui  lui  suc- 
cède est  la  conséquence  directe  de  la  dégradation  du 
système  musculaire  ; il  y a moins  de  mouvement  produit 
parce  qu’il  y a moins  d’éléments  contractiles  pour  le  pro- 
duire , voilà  tout  ; mais  les  muscles , tout  altérés  qu’ils 
sont , obéissent  à la  volonté,  il  n’y  a donc  pas  paralysie,  | 
puisque  ce  mot,  avec  le  sens  précis  qu’il  convient  de  lui  i 
donner,  implique  l’existence  d’une  perturbation  de  l’in- 
nervation motrice  volontaire;  celle-ci  est  intacte,  seule- 
ment le  muscle  est  insuffisant  pour  en  accomplir  les 
manifestations;  plus  il  est  insuffisant,  plus  les  manifesta- 
tions motrices  sont  gênées  et  incomplètes , il  y a ainsi 
un  rapport  rigoureusement  proportionnel  entre  le  déchet  | 
musculaire  et  le  degré  de  l’akinésie , celle-ci  suivant  i 
celui-là,  comme  l’effet  suit  la  cause  qui  l’engendre. 

Vous  comprendrez  l’importance  de  ce  premier  élément  ^ i 
de  diagnostic,  si  vous  réfléchissez  que  cette  relation  !f 
chronologique  entre  les  symptômes  atrophie  et  akinésie  : 
suffit  pour  éliminer  en  bloc  les  paralysies  communes, 
résultant  d’une  lésion  du  cerveau,  de  la  moelle  ou  des  i 
nerfs  périphériques.  Dans  toutes  ces  circonstances,  l’abo-  | 
lition  du  mouvement  est  le  premier  phénomène;  celle  l| 
akinésie  est  généralement  complète,  et  précède  d’un  temps  || 
souvent  très-long  les  premiers  signes  d’atrophie.  Dans  les  il 
paralysies  par  lésion  de  fencéphalq,  l’qtrophie  a lieu  || 
lorsque,  la  lésion  ne  se  réparant  pas,  la  paralysie  persiste;  |l| 
mais  cette  atrophie  est  essentiellement  tardive  : elle  est  I 
liée  à la  dégénérescence  secondaire  de  certaines  parties  I 
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lie  la  moelle,  el  ce  Iravail  régressif  amené  par  l’altéralion 
encéphalique  ne  commence  qu’au  bout  de  quelques  mois, 
ainsi  que  l’ont  établi  les  remarquables  observations  de 
Türck. 

Dans  les  paralysies  par  lésion  de  la  moelle,  l’atrophie 
peut  manquer  complètement  si  la  lésion  a simplement 
■ interrompu  la  continuité  de  l’axe  spinal,  sans  amener 
l’altération,  la  désorganisation  du  segment  inférieur, 
j Lorsque  ce  segment  est  lui- même  altéré,  l’atrophie  sur- 
i vient,  mais  elle  est  loin  d’êlre  contemporaine  de  l’impuis- 
i sance  motrice  ; la  nutrition  des  muscles  ne  commence 

I ' * 

à être  compromise  que  lorsque  leur  excitabilité  est  per- 
due, c’est-à-dire  cinq  à six  semaines  après  le  début  de  la 
paralysie.  Alors  aussi  la  contractilité  électrique  est  abolie, 
quoique  les  muscles  aient  un  volume  bien  plus  considé- 
rable que  dans  l’atrophie  musculaire  progressive. 

Enfin,  dans  les  paralysies  par  lésion  traumatique  ou 
par  dégénérescence  des  nerfs  spinaux,  l’atrophie  est,  il 
est  vrai,  trés-précoce,  mais  en  même  temps  qu’elle  ou 
avant  elle,  on  observe  l’abolition  de  la  contractilité  élec- 
trique, qui  peut  être  absolue  dès  la  seconde  semaine  (1). 

A ces  éléments  diagnostiques  du  premier  ordre,  fournis 
par  le  simple  rapport  chronologique  de  l’atrophie  et  de 
fakinésie  incomplète,  la  considération  du  mode  de  dis- 
tribution des  lésions  vient  en  ajouter  d’autres  non  moins 
importants. 

Dans  la  maladie  que  nous  étudions,  l’atrophie  des 
muscles  suit  dans  ses  progrès  une  marche  particulière, 
qui,  sans  être  constante,  est  néanmoins  assez  fréquente 

(I)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  les  leçons  suivantes  sur  l’atrophio  ner- 
veuse progressive,  et  notre  ouvrage  sur  les  paraplégies  (Paris,  1864), 
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pour  devenir  caractéristique.  Elle  débute  par  les  petits 
muscles  des  extrémités,  qu’elle  frappe  d’abord  d’un  seul  I 
côté,  après  quoi  elle  atteint  les  muscles  homologues  du  • 
côté  opposé;  elle  procède  ainsi  d’un  côté  à l’autre  en  : 
même  temps  que  de  bas  en  haut.  Cette  progression  ascen-  ^ 
dante  n’est  d’ailleurs  pas  uniforme  ; pour  passer  de  la  j 
main  à l’épaule,  par  exemple,  la  lésion  n’intéresse  pas 

successivement  tous  les  muscles  du  membre  supérieur, 

% 

elle  en  épargne  quelques-uns,  en  frappe  quelques  autres, 
et  parfois  s’élance  d’un  bond,  de  la  main  au  deltoïde  ou 
au  grand  dentelé.  Dans  les  membres  inférieurs  l’atrophie, 
plus  tardive,  procède  avec  da  même  irrégularité,  et  se 
localise  le  plus  souvent  dans  les  muscles  antérieurs  de  la 
cuisse  et  de  la  jambe.  Notre  malade  nous  a présenté  un 
bel  exemple  de  celte  marche  classique;  une  seule  parti- 
cularité doit  être  signalée  comme  exceptionnelle,  c’est 
l’atrophie  prédominante  des  extenseurs  au  membre  supé- 
rieur. Un  semblable  mode  de  distribution  différencie 
nettement  l’atrophie  musculaire  des  paralysies  régulières 
de  forme  hémi-  ou  paraplégique  ; il  la  sépare  également 
de  la  paralysie  avec  atrophie,  qui  résulte  de  la  lésion  des 
nerfs,  car  ici  les  désordres  sont  rigoureusement  localisés 
suivant  la  sphère  de  distribution  des  nerfs  atteints. 

Enfin,  le  caractère  essentiellement  progressif  de  la 
maladie  et  sa  spontanéité  doivent  aussi  être  pris  en 
considération  ; par  le  développement  spontané,  primitif, 
vous  pourrez  toujours  la  séparer  des  atrophies  qui  succè- 
dent aux  maladies  aiguës,  notaniment  aux  pyrexies,  et 
de  l’atrophie  des  mains,  qui  est  observée  dans  quelques 
cas  de  spedalskhed  ; par  l’envabissement  progressif,  vous  I 
la  distinguerez  des  atropines  fixes  que  laissent  parfois  I 


DIAGNOSTIC. 


353 


après  elles  les  riévral^MCS  cL  les  douleurs  rhurnatisriiales 
, rebelles. 

M.  Duchenne,  qui  a rapporté  trois  exemples  intéres- 
. sauts  de  l’atrophie  de  la  main  dans  la  lèfire,  invoque 
I comme  signe  difïérentiel  la  contracture  des  fléchisseurs 
i coïncidant  avec  l’atrophie  des  interosseux;  cette  rétrac- 
I lion,  il  ne  l’a  jamais  vue  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
^gressive.  Sur  ce  point,  je  ne  puis  partager  la  manière  de 
\ voir  de  cet  éminent  observateur. 

I La  contracture  est  certainement  très-rare,  mais  rareté 

I n’est  point  synonyme  d’impossibilité,  et  ce  symptôme, 
,qui  ne  s’est  [las  présenté  à l’observation  si  étendue  de 
k-M.  iJuchenne,  a été  vu  par  d’autres  médecins,  entre 
i autres  par  Gros,  Oppenheimer,  Valentiner  et  Gairdner  (1). 

1 11  ne  faudrait  donc  pas,  dans  un  cas  donné,  .se  fonder 
U uniquement  sur  la  présence  de  la  contracture  pour 
éliminer  l’atrophie  musculaire  progressive;  chez  le 
[ rnalacle  d’Oppenheimer,  la  contracture  des  fléchisseurs 
^de  la  jambe  maintenait  le  genou  dans  une  flexion  insur- 
i rnofilable  qui  persista,  invincible,  jusqu’à  la  mort;  î’au- 
lopsie  confirma  pleinement  le  diagnostic.  Ce  fait,  pour  le 
i (lire  en  passant,  est  encore  fort  intéressant  au  point  de 
^ vue  étiologique;  un  frÏTe,  trois  cousins  et  deux  oncles 

II  du  malade  étaient  atteints  de  la  même  affection.  Ainsi  la 
. contracture  est  possible  dans  l’atrophie  musculaii  e,  ne 


(i)  Gros,  De  l'atrophie  musculaire  progressive , eic.  {Gaz,  hôpil., 

I 1855). 

Oppenheimer , Ueber  progressive  feltige  Muskelalrophic.  Ueidelberç , 

! 1855. 

Valentiner.  FaU  von  progressiver  Mushelparalysie  {Prag^r  Vierlel- 
jahrsschrifl,  II,  1855). 

Gairdner  et  Clarke,  Archiv  of  Medicine,  III,  18G1 . 
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roubliez  pas  (1);  mais  souvenez-vous  aussi  d’une  cause 
d’erreur  à laquelle  Tobservalion  clinique  est  exposée;  il 
ne  faut  pas  prendre  pour  une  coniracture  musculaire 
celte  rétraction  de  la  peau  et  des  tissus  fibreux  sous- 
jacents  qu’amène  l’immobilité  des  parties  dans  une  posi-  \ 
lion  vicieuse,  lorsque  les  muscles  antagonistes  ne  sont 
pas  également  atrophiés. 

J’arrive  à l’anatomie  pathologique  ; elle  comprend  deux 
questions,  l’état  des  muscles,  l’état  du  système  nerveux. 
Après  de  nombreuses  controverses  touchant  l’atrophie 
graisseuse  admise  par  Gruveilhier,  Aran,  Duchenne,  et  la 
dégénérescence  granuleuse  affirmée  par  Robin  et  Ordonez, 
l’accord  est  établi  par  la  conciliation  de  ces  deux  opinions 
qui  n’ont  rien  d’incompatible  ; Virchow  et  Oppenheimer 
regardent  ces  deux  lésions  différentes  comme  deux  stades 
successifs  d’une  même  altération  qui,  débutant  par  l’état  | 
granuleux,  finit  par  la  transformation  graisseuse.  Plu-  I 


(1)  L’observation  attentive  de  notre  malade  me  permet  d’ajouter  que  ces 
contractures  peuvent  être  temporaires  ; au  mois  de  septembre , cinq  mois 
après  celle  leçon,  cette  femme  présentait  une  contracture  non  douteuse  des 
fléchisseurs  de  la  main  gauche  et  des  fléchisseurs  des  jambes  ; cette  con- 
tracture ne  pouvait  être  surmontée  par  la  malade  ; elle  l’était  assez  facilement 
par  l’extension  artificielle.  C’est  précisément  à ce  moment-là  que  le  pro- 
fesseur Schiff  a vu  cette  femme,  et  il  a été  frappé  de  ce  phénpmène  insolite. 
Les  choses  ont  été  ainsi  jusqu’à  la  fin  d’octobre  ;‘à  dater  de  ce  moment,  la 
contracture  a cédé  peu  à peu,  et  lorsqu’au  12  décembre  j’ai  revu  cette 
malade,  elle  pouvait  se  maintenir  sur  ses  jambes,  et  la  main  gauche  était 
étendue  et  souple  ; la  contracture  avait  donc  totalement  disparu.  En  revan- 
che , des  phénomènes  de  paralysie  vraie  s’étaient  développés  dans  les 
membres  supérieurs.  Cette  succession  de  symptômes  divers  n’a  rien  qui 
puisse  étonner  ; nous  verrons  bientôt  que  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive les  lésions  du  système  nerveux  ont  un  siège  et  une  étendue  très- 
variables  , et  je  conçois  fort  bien  qu’à  l’atrophie  proprement  dite  ou  pure 
viennent  s'ajouter  d’autres  désordres,  qui  sont  le  résultat  des  altérations 
disséminées  de  l’axe  spinal. 
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sieurs  autopsies,  une  entre  autres  de  Friedreich,  justi- 
fient cette  manière  de  voir,  en  montrant  sur  le  même 
individu  les  diverses  périodes  du  processus.  Il  y a donc 
dans  la  lésion  complexe  de  l’atrophie  musculaire  progres- 
: sive  deux  phases  distinctes.  On  observe  d’abord  la  dispa- 
rition des  stries  transversales  et  longitudinales,  en  même 
, temps,  le  contenu  du  myolemme  ou  sarcolemme  présente 
I comme  une  segmentation  granuleuse;  il  est  remplacé  par 
des  granulations  opaques  de  nature  azotée,  qui  se  dis- 
: solvent  pour  la  plupart  dans  l’acide  acétique,  tandis 
. qu’elles  ne  sont  pas  modifiées  par  l’éther  ni  par  l’alcool. 
Les  faisceaux  musculaires  subissent  alors  une  diminution 
■ considérable  de  volume;  d’après  le  professeur  Robin,  ils 
i peuvent  tomber  de  50  à 70  millièmes  de  millimètre,  leur 

- diamètre  normal  à 5 ou  ù millièmes.  Ultérieurement  ces 

• » 

^granulations  subissent  la  transformation  graisseuse,  et  de 
i la  graisse  se  dépose  également  dans  les  interstices  mus- 
iculaires,  ce  qui  constitue  la  dégénérescence  graisseuse 
'(dite  interstitielle,  par  opposition  à la  dégénérescence 
parenchymateuse.  Que  l’on  regarde  ces  deux  lésions 
l(  comme  distinctes  et  isolées,  ou  comme  succédant  néces- 
ïsairement  l’une  à l’autre,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il 
;■  y a lieu  de  reconnaître  dans  l’atrophie  musculaire  deux 
£ altérations  dissemblables,  la  granuleuse  et  la  graisseuse, 

^ cette  dernière  présentant  deux  formes  ordinairement 
if  combinées,  la  forme  parenchymateuse  et  la  forme  inter- 
f^stitielle. 

Enfin  l’atrophie,  la  disparition  de  l’élément  contractile, 

I peut  encore  être  produite  par  un  autre  mécanisme,  savoir 
1 par  la  prolifération  des  éléments  conjonctifs  qui  entrent 
I dans  la  composition  du  muscle;  quand  cette  substitution 
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est  achevée,  les  fibres  musculaires  sont  transformées  en 
véritables  cordons  fibreux.  Cette  lésion  peut  coïncider, 
chez  le  même  sujet,  avec  la  transformation  graisseuse, 
mais  elle  peut  aussi  exister  seule,  ainsi  que  le  prouve  un 
fait  observé  en  commun  parEisenmann  etFriedreich  (1). 
Cette  sclérose  musculaire  me  paraît  correspondre  à la 
troisième  forme  d’atrophie  décrite  parle  professeur  Robin  / 
comme  une  transformation  albuginée.  La  connaissance 
de  cette  lésion  spéciale  a une  grande  importance  clinique  ; 
elle  fait  concevoir  la  possibilité  de  rétractions  muscu-  ï 
laires  permanentes  dans  l’atrophie  progressive,  et  fournil  j 
une  interprétation  satisfaisante  de  ce  symptôme.  | 

Je  n’insiste  pas  davantage  sur  ces  lésions  des  muscles;  | 
les  données  précédentes  suffisent  pour  l’élude  clinique  de  | 
la  maladie;  ceux  d’entre  vous  qui  désirent  approfondir! 
ce  sujet  trouveront  tous  les  détails  nécessaires  dans  le 
remarquable  Iravail  de  mon  ami  et  collègue  Simon  (2). 

L’état  du  système  nerveux  mérite  toute  votre  attention, 
car  nous  allons  nous  trouver  en  présence  d’une  questionj; 
pathogénique  longtemps  débattue  ; l’atrophie  musculaires 
progressive  est-elle  une  maladie  du  système  musculaire?! 
est-elle  une  maladie  du  système  nerveux?  tel  est  le  pro-, 
blême  qui  est  contemporain  de  la  découverte  de  M.  Cru-i 
veilhier,  et  qui  a été,  tour  à tour,  résolu  dans  les  deux» 
sens;  la  réponse  à cette  question  ne  doit  plus  être  basée»» 
sur  des  argumentations  théoriques  ou  des  considérations; 
physiologiques  ; la  science  possède  aujourd’hui  assez  deh 

(1)  Eisenmann , Muskelatrophie  {CanslaU’s  Jahresbcrichl,  etc.,  III,' 

1859  ).  — Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Rheumatosen  in  généré^ 
Würzburg,  1860.  i 

(2)  J.  Simon,  Atrophie  musculaire  {Nouveau  dicl.  de  méd.  et  de  chiri 

pratiques,  IV,  1866).  • 
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faits  pour  qu’on  puisse  en  dégager  sûrement  la  solution 
cherchée  ; il  suffit  pour  cela  de  tenir  compte  de  tous  les 
cas,  et  de  les  grouper  suivant  un  ordre  qui  en  facilite 
l’intelligence,  et  en  mette  en  relief  les  traits  les  plus 
importants. 

Or,  en  ce  qui  concerne  l’état  du  système  nerveux,  les 
autopsies  de  l’atrophie  musculaire  progressive  peuvent 
être  divisées  en  quatre  groupes  naturels.  Dans  le  pre- 
mier, je  place  les  exemples  de  lésion  des  racines  nerveuses 
antérieures;  — dans  le  second,  je  comprends  les  cas  de 
I lésion  de  la  moelle  avec  ou  sans  lésion  concomitante  des 
racines;  — je  consacre  le  troisième  aux  cas  de  lésion  du 
nerf  sympathique  ; — dans  le  quatrième  groupe,  enfin, 
je  range  les  autopsies  dites  négatives,  dans  lesquelles  on 
n’a  constaté  aucune  altération.  Je  n’ai  pas  besoin  de  vous 
faire  remarquer,  je  pense,  que  la  simple  possibilité  de  ce 
' classement  indique  par  elle  seule  la  réponse  qui  doit  être 
. formulée. 

1.  Lésion  des  racines  antérieures.  — La  lésion  des 
I racines  nerveuses  antérieures  consiste  dans  une  diminu- 
i tion  de  volume,  dans  une  atrophie  de  ces  racines  ; 

' M.  Cruveilhier  a fait  connaître  les  rapports  numériques, 
normaux,  de  ces  racines  avec  les  postérieurs,  et  la  rup- 
1 ture  de  ces  rapports  au  profit  de  ces  dernières  révèle 
- l’atrophie  des  antérieures  et  [permet  d’en  apprécier  le 
degré.  A l’état  normal,  dans  la  région  cervicale,  les 
i racines  postérieures  sont  aux  antérieures  comme  3 est 
à 1 ; — dans  la  région  dorsale  comme  1 J/'J  à d ; — dans 
la  région  lombaire,  comme  2 à 1.  Dans  l’atrophie  mus- 
culaire, le  volume  des  racines  antérieures  peut  être 
amoindri  au  point  que  le  rapport  soit  de  10  à 1 au  cou. 


II 
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et  de  5 à 1 dans  la  région  lombaire;  c’est  ce  qui  avait  . 

lieu  chez  le  fameux  malade  de  M.  Cruveilliier. 

C'est  ce  premier  groupe  qui  contient  les  observations 
les  plus  nombreuses  et  les  plus  connues  ; entrer  dans  des 
détails  serait  au  moins  superflu  ; je  me  borne  à vous  rap>  i 
peler  les  autopsies  de  Cruveilliier,  d’Aran,  de  Reade,  de 
Brattler,  de  Valentiner,  de  Yulpian , de  Trousseau  et  ^ 
Sappey  et  de  Baudrimont  (1).  J’en  omets  d’autres  encore  \ 
dans  lesquelles  Tatrophie  des  racines  a coexisté  avec  des  ; 
lésions  de  la  moelle,  et  qui  appartiennent  par  conséquent 
à notre  second  groupe.  Voilà  donc  un  premier  point  bien 
établi;  dans  bon  nombre  de  cas  d’atrophie  musculaire 
progressive,  l’autopsie  a montré  une  atrophie  plus  ou 
moins  prononcée  des  racines  antérieures  ; c’est  toujours 
dans  la  région  cervicale  que  l’altération  a été  le  plus 
marquée. 

II.  Lésions  de  la  moelle  avec  ou  sans  atrophie  des 
racines.  — Ce  groupe  est  basé  sur  plusieurs  observations 
importantes,  qui  ont  étendu  à la  totalité  de  Taxe  spinal 
le  domaine  des  lésions  nerveuses  propres  à Tatrophie 
musculaire  progressive.  Un  mot  seulement  sur  ces  faits, 
pour  que  vous  jugiez  vous-mêmes  de  la  diversité  des 

(1)  Cruveilhier,  Comptes  rendus  de  l'Acad,  des  sc. , 1855.  — Arch.  i 
gén.  de  méd.,  1856. 

Aran,  Bullel.  de  l’Acad.  de  méd.,  1854. 

Reade,  Contributions  to  the  Pathology  of  the  spinal  Cord  (Dublin  quart. 
Journal,  1856), 

Brattler,  Beiirogr  zur  Lehre  der  Faradisation  (AersUich.  InlelUg.  Blatt,  : 
1858).  I 

Valentiner,  Fall  von  progressiver  Muskelalrophie  (Pragcr  Vierteljakrs., 
1855). 

Trousseau,  Clinique  médicale. 

Vulpian,  Bullet.  do  la  Soc.  med.  des  hôpil.  — Union  méd.,  1863. 

Baudrimont,  Journat  de  médec.  do  Bordeaux,  1866. 
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alléralions  observées.  Chez  le  malade  de  Valentiner  il  y 
avait  une  atrophie  graisseuse  des  racines  antérieures  cer- 
vicales et  dorsales;  en  outre,  il  existait  un  ramollissement 
central  de  la  substance  grise  antérieure  dans  la  région 
des  trois  derniers  nerfs  cervicaux  et  des  quatre  premiers 
dorsaux;  dans  la  partie  supérieure  de  ce  ramollissement, 
on  ne  trouva  plus  de  cellules  ganglionnaires  intactes  ; 
dans  les  points  ramollis,  soit  en  avant,  soit  en  arrière, 
dans  la  substance  blanche  comme  dans  la  grise,  il  y avait 
de  nombreuses  granulations.  L’arachnoïde  présentait, 
surtout  en  arrière,  des  plaques  de  dimension  et  de  con- 
sistance diverses  (1).  ' /• 

Dans  le  fait  de  Virchow,  qui  remonte  à cette  même 
date  1855,  c’est  une  dégénérescence  grise  qui  fut  con- 
statée dans  les  cordons  blancs  postérieurs  de  la  moelle; 
de  nombreux  corpuscules  amylacés  occupaient  les  par- 
ties malades,  la  substance  grise  était  intacte  (2).  — Un 
cas  analogue  a été  observé  plus  tard  par  le  docteur 
Duménil,  de  Rouen  (3). 

Chez  un  malade  dont  l’observation  et  l’autopsie  ont 
été  rapportées  avec  les  détails  les  plus  circonstanciés  par 
Frornmann  et  Leubuscher,  les  racines  étaient  normales, 
mais  il  y avait  dans  la  région  cervico-dorsale  de  la  moelle 
un  aplatissement  dù  à l’existence  d’un  vaste  foyer  de 
ramollissement  rouge;  commençant  en  arrière,  près  de 
la  surface  de  la  moelle,  il  s’étendait  en  avant  jusqu’aux 
cordons  antérieurs  et  mesurait  en  longueur  8 à 10  cen- 
timètres. La  commissure  et  la  substance  voisine  des 

(1)  Valentiner,  Loco  cilalo. 

(2)  Virchow , Ein  F ail  von  progressioçr  Muskelatrophie  {Virchow’ s 
Archiv,  VIII,  1855). 

(3)  Uumcnil,  Union  mvd,,  1862. 
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cordons  antérieurs  étaient  les  points  les  plus  altérés.  Le 
microscope  montra  dans  les  parties  lésées  des  débris  de 
fibres  nerveuses,  des  détritus  granuleux,  des  corps  amy- 
lacés, de  petits  extravasats  sanguins  anciens  et  récents, 
des  amas  de  pigment  et  des  cristaux  d’hématoïdine.  Un 
foyer  semblable  de  ramollissement,  mais  beaucoup  moins 
étendu,  existait  dans  la  moelle  allongée,  au  voisinage  des 
pyramides.  Les  nerfs  du  plexus  brachial  avaient  leur 
névrilème  chargé  de  graisse  , et  ils  étaient  le  siège 
d’une  pigmentation  anormale  (1). 

Dans  le  fait  de  MM.  Hérard  et  Luys,  il  y avait  avec  une 
atrophie  considérable  des  racines  antérieures  gauches 
au  niveau  et  au-dessus  du  renflement  brachial,  une  alté- 
ration profonde  de  la  substance  grise  ; varicosités  des 
plus  prononcées,  corpuscules  amylacés  surabondants,  et 
surtout  disparition  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures à l’émergence  des  racines  atrophiées;  à la  même 
hauteur,  les  cellules  nerveuses  postérieures  étaient  égale- 
ment méconnaissables  (2). 

•Les  observations  de  Gull  montrent,  l’une  un  dépôt  de 
corps  granuleux , l’autre  une  atrophie  de  la  substance 
grise, du  cinquième  nerf  cervical  jusqu’au  quatrième  dorsal 
avec  élargissement  du  canal  central  (3);  enfin  le  cas  de 
Clarbe  révèle  encore  une  autre  modalité  de  la  lésion  qui 
occupait  cette  fois  la  substance  grise  et  la  commissure 
des  cornes  grises  postérieures  (/f). 


I 


i 

\ 

\ 


i 

il 


(1)  Frommann  et  Leubuscher,  Ein  Fall  von  Atrophia  muscnlaris  pro- 
gressiva  {Deutsche  Klinik,  1857). 

(2)  Hérard  et  Luys,  Gaz.méd.  Paris,  1860. 

(3)  Gull,  Guy’s  Hospital  Reports,  1859-1862. 

(à)  Lockhart  Clarke.  Archiv  of  medicine,  III,  1861.  — La  relation  cli- 
nique de  ce  fait  est  de  Gairdner. 

Eu  1863,  Clarke  a publié  un  aulre  cas  de  lésion  de  la  substance  grise; 
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Vous  voyez,  messieurs,  que  les  faits  ne  manquent  pas 
à notre  second  chef  de  classification;  voilà  donc  une 
deuxième  proposition  non  moins  solidement  établie  que 
la  première  ; dans  l’atrophie  musculaire  progressive , on  . 
observe  des  lésions  profondes  de  la  moelle,  notamment 
de  la  substance  grise,  avec  ou  sans  atrophie  concomitante 
des  racines. 

III.  Lésions  du  sympathique,  — Trois  faits  démontrent 
l’existence  de  cette  altération;  le  premier  date  de  185à, 
il  appartient  à Schneevogt  (I  ) : j’ai  observé  les  deux  autres 
' en  186/i,  et  la  relation  anatomique  a été  publiée  tout  au 
long  et  dans  les  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hô- 
pitaux et  dans  le  travail  déjà  cité  de  mon  ami  le  docteur 
Simon.  Dans  le  fait  de  Schneevogt,  la  dégénérescence 
graisseuse  du  sympathique  en  occupait  le  cordon  cervical 
et  le  cordon  dorsal  ; dans  les  miens,  c’était  une  dégéné- 
rescence fibro-graisseuse  occupant  le  cordon  limitrophe  au 
cou,  le  ganglion  cervical  supérieur  et  les  rameaux  anas- 
tomotiques avec  la  moelle,  du  moins  sur  l’un  des  sujets. 
Il  existait  en  outre  une  atrophie  commençante  des  nerfs 
médians;  ce  sont  les  seuls  cordons  périphériques  qui 
aient  été  examinés.  Dans  ces  trois  cas,  l’atrophie  des  ra- 
cines antérieures  existait  à des  degrés  divers,  mais  la 
moelle  était  saine  (2). 

l'alléralion  intéressait  surtout  le  segment  antérieur  de  cette  substance  et 
les  cordons  postérieurs.  Comme  dans  le  fait  de  Duménil  cité  plus  haut, 
l’atrophie  avait  coïncidé  avec  des  phénomènes  d’ataxie  [British  and  for. 
mei.-chir.  Review,  1863). 

(1)  Schneevogt,  Geval  van  paralysie  progressive  atrophique  (van 
Cruveilhier)  {Nederlandsch  Weelcblad  voor  Geneeskunde,  185é). 

(2)  .Jaccoud,  Sur  deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  {Bullet, 
de  la  Soc.  méd.  des  hôp.  — Union  médicale,  186é). 
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IV.  Les  autopsies  dites  négatives  sont  assez  nom- 
breuses, et  pour  ne  parler  que  de  celles  qui  ont  été  com- 
plétées par  l’examen  microscopique,  je  puis  vous  citer  les 
faits  d’Oppenheimer,  de  Meryon,  de  liasse,  de  Friedreicb, 
de  Friedberg  et  de  Cobn.  Mais  dans  tous  ces  cas  la  moelle 
et  ses  racines  ont  seules  été  examinées,  et  la  connais-* 
sance  que  nous  avons  aujourd’hui  de  la  possibilité  d’une 
lésion  du  sympathique  enlève  à ces  faits  la  valeur  absolue 
qui  leur  a été  longtemps  attribuée. 

t 

De  cet  examen  rétrospectif  que  j’ai  abrégé  autant  qu’il 
a été  en  moi,  mais  dont  je  tenais  à vous  présenter  les 
principaux  éléments,  je  conclus  sans  hésitation  que  l’atro- 
phie musculaire  progressive  est  une  maladie  du  système 
nerveux  central , et  pour  mieux  préciser  de  l’appareil 
spinal.  Je  vous  rappelle,  messieurs, que  l’étude  approfondie 
des  symptômes  impose  déjà  cette  conclusion;  je  vous  ai 
signalé  précédemment  l’importance  que  présentent  à ce 
point  de  vue  l’anesthésie,  l’exagération  de  l’excitabilité 
réflexe , les  troubles  de  l’excitabilité  électrique  et  les 
changements  paroxystiques  de  la  température  ; je  n’y  in- 
siste pas  davantage.  L’appareil  spinal,  et  je  comprends 
également  sous  cette  dénomination  le  système  sympa- 

I , 

thique,  l’appareil  spinal  est  donc  cerlainement  le  point 
de  départ  des  accidents.  Mais  comme  la  maladie  peut  tuer 
sans  produire  ni  anesthésie,  ni  paralysie  proprement  dite, 
ni  désordres  de  l’excitabilité  réflexe,  nous  pouvons  pré- 
ciser plus  encore  ; nous  pouvons  affirmer  que  dans  les 
cas  simples,  les  organes  de  l’innervation  sensitive  et  motrice 
sont  hors  de  cause  et  que  le  siège  anatomique  de  l’atro- 
phie musculaire  progressive  est  dans  le  système  nerveux 
trophique  ou  nutritif. 
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Celte  conclusion  n’aurait  pas  toute  la  solidité  que  je 
désire  lui  donner,  si  je  ne  prenais  soin  de  faire  justice 
des  principales  objections  qui  ont  été  opposées  à la  loca- 
lisation de  la  maladie  dans  le  système  nerveux.  Un  pre- 
mier argument  a été  tiré  du  mode  de  distribution  des 
lésions  musculaires;  comment  concevoir,  a-t-on  dit,  une 
dissémination  aussi  irrégulière  des  atrophies,  si  elles  sont 
sous  la  dépendance  du  système  nerveux?  comment  se 
fait-il  que  toute  la  sphère  musculaire  d’un  même  nerf  ne 
■ soit  pas  toujours  atteinte  en  même  temps?  comment  com- 
. prendre  surtout  que  les  muscles  homologues  des  deux 
côtés  soient  presque  toujours  lésés  successivement?  Cet 
argument,  messieurs,  ne  peut  m’atteindre  ; il  ne  porte 
que  sur  ceux  qui  ont  cherché  à localiser  la  maladie  dans 
le  système  nerveux  périphérique.  Une  pareille  interpré- 
tation est  impuissante,  en  effet,  à rendre  compte  de  la 
dissémination  des  lésions  à la  périphérie,  et  surtout  de  la 
progression  symétrique  de  l’atrophie  d’un  côté  à l’autre; 
rien  de  plus  simple,  au  contraire,  dans  l’opinion  que  j’ai 
formulée  ; disséminés  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
en  des  points  qui  malheureusement  ne  sont  pas  encore 
déterminés,  les  centres  trophiques  peuvent  être  atteints 
en  plus  ou  moins  grand  nombre,  de  là  l’atrophie  de  cer- 
tains muscles  et  l’intégrité  des  autres;  puis  les  centres 
d’innervation  trophique  des  parties  homologues  de  la 
périphérie  sont  nécessairement  très-rapprochés  les  uns  des 
autres  dans  l’intérieur  de  la  moelle,  et  l’on  conçoit  fort 
bien  qu’une  lésion  limitée  d’abord  à quelques  cellules  tro- 
phiques du  membre  supérieur  droit  gagne,  si  elle  s’étend, 
les  points  correspondants  de  gauche;  l’atrophie  bilatérale 
syruélrique  et  successive  n’a  donc  rien  de  surprenant. 
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Au  surplus,  la  justesse  de  cette  manière  de  voir  est  | 
démontrée  par  ce  fait  que  l’atrophie  musculaire  reste  ' 
partielle,  lorsque  la  lésion  de  la  moelle  est  elle-même 
très-limitée,  je  puis  vous  citer  à ce  sujet  trois  observa-  ! 
tions  très-probantes.  L’une,  qui  appartient  à Traube, 
concerne  un  homme  qui,  à la  suite  d’ostéosarcome  ver- 


tébral, présenta  une  atrophie  considérable  des  mains  et 
des  avant-bras.  A l’autopsie,  on  trouva  la  huitième  ver- 
tèbre cervicale  transformée  en  une  masse  spongieuse;  la 
m oelle  paraissait  comprimée  à ce  niveau  ; toutefois,  la 
compression,  si  elle  était  réelle,  avait  été  insuffisante  pour 
produire  la  paralysie;  mais  dans  ce  point-là  la  substance 
blanche  était  troublée  (sic)  et  les  cornes  postérieures  de 
la  substance  grise  étaient  le  siège  d’une  |forte  hyper- 
émie. 

Le  second  fait  a été  vu  par  Wachsmuth.  H s’agit  d’une 
jeune  fille  qui  portait  une  tumeur  de  la  région  cervicale. 
A l’autopsie,  on  constata  que  la  moelle  était  comprimée 
et  ramollie  au-dessous  du  renflement  cervical  ; les  racines 
antérieures  gauches  étaient  rouges  et  atrophiées,  les 
ganglions  spinaux  du  même  côté  étaient  englobés  et 
perdus  dans  la  production  morbide.  Or,  pendant  sa  vie, 
cette  jeune  fille  avait  présenté  une  atrophie  musculaire 
bornée  à la  main  gauche,  et  ce  n’est  que  plus  tard  que 
la  paralysie  était  venue  s’ajouter  à l’atrophie. 

Le  malade  de  Lebert  avait  une  atrophie  des  quatre 
extrémités,  sans  paralysie.  On  trouva  au  niveau  du 
deuxième  nerf  dorsal  une  tumeur  qui  occupait  toute 
l’épaisseur  delà  moelle;  à l’extérieur,  l’organe  paraissait 


i; 


sain. 


Ainsi  dans  ces  trois  cas,  l’atrophie  partielle  était  sous  la 
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dépendance  d’une  lésion  partielle  de  la  moelle,  et  dans 
tous  trois  la  lésion  était  comprise  entre  le  huitième  nerf 
cervical  et  le  deuxième  nerf  dorsal,  c’est-à-dire  qu’elle 
occupait  une  région  dans  laquelle  l’existence  de  l’un  des 
centres  du  système  sympathique  est  positivement  démon- 
trée. Bien  loin  donc  d’être  une  objection  à notre  manière 
de  voir,  la  distribution  des  lésions  musculaires  à la  péri- 
phérie plaide  victorieusement  en  sa  faveur. 

La  seconde  objection  est  moins  grave  encore,  car  elle 
repose  sur  l’oubli  d’un  fait  d’anatomie  normale  ; on 
invoque  l’absence  ordinaire  de  symptômes  paralytiques 
pour  contester  l’influence  primordiale  de  la  lésion  des 
racines  antérieures  et  des  parties  centrales  qui  leur 
donnent  naissance.  On  oublie,  en  formulant  cette  propo- 
sition, que  les  racines  antérieures  contiennent  deux  ordres 
de  filets,  des  filets  moteurs  proprement  dits  et  des  filets 
sympathiques,  qui  représentent  l’une  des  origines  du  nerf 
de  ce  nom  ; il  est  donc  évident  que  si  la  maladie  reste 
limitée  au  système  nerveux  végétatif,  on  n’observera  que 
des  symptômes  trophiques,  sans  désordre  aucun  de  la 
motilité  ni  de  la  sensibilité.  Ne  perdez  jamais  de  vue  ce 
fait  anatomique  ; une  racine  antérieure  peut  être  nota- 
blement atrophiée,  sans  qu’un  seul  filet  moteur  soit  com- 
promis, et  par  la  seule  disparition  des  filets  sympathiques 
qui  entrent  dans  sa  composition.  La  présence  de  ces 
filets  dans  les  racines  spinales  a cette  autre  conséquence 
que  tout  nerf  spinal  dit  mixte  est  formé  en  réalité  de 
trois  ordres  de  filets,  filets  moteurs,  filets  sensitifs,  filets 
sympathiques,  végétatifs  ou  trophiques,  comme  vous 
voudrez  les  appeler.  C’est  la  lésion  de  ces  derniers  filets 
ou  de  leurs  origines,  la  lésion  du  sympathique,  en  un 


» 
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mot,  qui  lient  sous  sa  dépendance  les  altérations  muscu-  ’ ‘ 
laires.  Laissez-moi  vous  citer  un  fait  qui  le  démontre  " 
jusqu’à  l’évidence;  cette  preuve  péremptoire,  mathéma- 
tique,  qui  confirme  si  puissamment  les  données  de  l’ana- 
tomie, je  la  trouve  dans  une  remarquable  observation  de 
Duménil,  à laquelle  on  n’a  pas  accordé,  sous  ce  rapport^  i' 
une  suffisante  attention.  Un  homme  de  cinquante-trois 
ans  succombe  avec  une  atrophie  musculaire  disséminée 
prédominant  à gauche,  et  une  paralysie  motrice  de  la 
face  et  de  la  langue;  les  racines  antérieures  des  nerfs 
rachidiens  sont  notablement  atrophiées;  les  nerfs  hypo- 
glosses  et  faciaux^  ceux  de  la  onzième  paire,  sont  atro-  • 
phiés  aussi  à des  degrés  divers,  ce  qui  rend  bien  compte  : 
de  la  paralysie  motrice  linguale  et  faciale  ; mais  malgré  ' 
cette  atrophie  nerveuse,  les  muscles  de  la  langue  et  de  la  i 
face  sont  intacts,  ils  ne  sont  pas  atrophiés  (1).  L’habile 
observateur  à qui  nous  devons  ce  fait  a bien  vu  la  diffi- 
culté, il  a signalé  lui-même  cette  opposition  frappante  entre 
les  effets  produits  sur  les  muscles  par  l’atrophie  des  nerfs 
rachidiens  et  par  celle  des  nerfs  crâniens,  il  a teiilé  d’en 
donner  l’explication,  et  il  a invoqué  la  différence  fonc- 
tionnelle des  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens  et 
des  nerfs  crâniens  moteurs.  Or,  messieurs,  c’est  à l’ana- 
tomie qu’il  faut  demander  la  raison  de  cette  opposition 
remarquable,  elle  nous  répondra,  et  cette  réponse  suffi- 
rait à elle  seule  pour  justifier  notre  localisation  de  la 
maladie  dans  le  système  sympathique.  C’est  par  le  gan- 
glion de  Casser  et  le  trijumeau  que  le  sympathique  se 

i 

(1)  Duménil,  Atrophie  des  nerfs  hypoglosses,  faciauos  et  spinaux,  elc.  j 
(Gaz.  hebdomad.,  1859). 
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j<  lisiribuo  la  langue  et  à la  face;  or,  dans  le  fait  précé- 
dent,  les  nerfs  de  la  cinquième  paire  étaient  sains,  cela 

i! 

|::3St  expressément  noté;  d’un  autre  côté,  le  nerf  facial 
jVîonlient  bien  des  filets  vaso-moteurs,  mais  ces  filets  lui 
viennent  du  pneumogastrique  et  non  pas  du  sympathique, 
ji  > fait,  découvert  parScliiff,  montre,  conjointement  avec 
j^e  précédent,  que  malgré  l’atrophie  des  nerfs  faciaux, 
l^.tiypoglosses  et  spinaux,  le  sympathique  n’était  pas  inté- 
l^’essé,  il  n’y  avait  donc  pas  de  raison  pour  que  les  muscles 

if' 

jiifussent  frappés  d’atrophie,  ils  ne  se  sont  point  atrophiés. 
lEn  revanche,  les  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens 
I contiennent  un  grand  nombre  de  filets  sympathiques, 

1 c’est  par  elles  que  ces  filets  sont  distribués  au  tronc  et 
paux  membres , leur  lésion  a eu  son  effet  ordinaire , 
^.savoir  une  atrophie  musculaire  généralisée,  et  comme  la 
lésion  des  racines,  c’est-à-dire  du  sympathique,  je  le 
rredis  encore,  prédominait  à gauche,  c’est  à gauche  aussi 
iique  la  dégradation  musculaire  était  le  plus  avancée. 

Une  troisième  objection  a été  tirée  de  la  variabilité  de 
1.1a  lésion  nerveuse,  quant  à son  siège.  Le  fait  est  vrai,  et 
j je  vous  ai  cité  il  y a quelques  instants  des  observations 
il  fort  disparates.  Mais  qu’est-ce  que  cela  prouve?  cela 
[prouve  tout  simplement  que  le  système  nerveux  nutritif 
ipeut  être  atteint  sur  divers  points  de  son  étendue,  et  il 
» n’y  a rien  là  qui  puisse  nous  surprendre.  On  sait  que  le 
sympathique  a ses  racines  dans  la  substance  grise  de  la 
\ moelle  épinière,  et  que  ces  racines  sont  échelonnées  dans 

[toute  la  hauteur  de  l’axe  rachidien  ; on  sait  en  outre  que 
pour  gagner  le  cordon  et  les  ganglions  périphériques,  les 
I filets  radiculaires  du  sympathique  empruntent  la  voie  des 
racines  spinales  antérieures  et  des  postérieures;  il  est 


I' 
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donc  facile  de  prévoir  que  les  éléments  nerveux  nutritifs  ' 
peuvent  être  altérés,  soit  dans  leur  trajet  interspinal,  soit 
après  leur  émergence,  et  l’argument  tiré  de  l’inconstance 
du  siège  de  la  lésion  est  par  là  singulièrement  compromis. 

— Je  ne  reviens  pas  sur  l’objection  tirée  de  l’absence  de 
lésion  : je  vous  ai  montré  déjà  que  les  autopsies  dites 
muettes  pourraient  bien  n’a^voir  été  négatives  que  parce 
qu’elles  ont  été  incomplètes. 

La  doctrine  pathogénique  précédente  a déjà  été  for- 
mulée : Bàrwinkel,  Remak  et  Benedikt  ont  localisé,  eux 
aussi,  l’atrophie  musculaire  progressive  dans  le  système 
sympathique,  je  m’empresse  de  vous  le  dire;  mais  je  puis 
dire  aussi  que  cette  interprétation  avait  été  jusqu’ici 
basée  uniquement  sur  l’induction  et  le  raisonnement,  et 
quelle ^vait  pas  été  démontrée  ; les  preuves  anatomi- 
ques, physiologiques  et  pathologiques  que  je  viens  de  ■ 
vous  présenter  constituent  cette  démonstration,  et  la  font, 
je  l’espère,  complète  et  définitive. 

Je  vous  ferai  remarquer  en  outre,  messieurs,  que  cette 
doctrine  rend  admirablement  compte  de  certains  sym- 
ptômes plus  ou  moins  fréquents  de  l’atrophie  muscu- 
laire; seule,  elle  peut  expliquer  les  douleurs  et  le  gonfle- 
ment des  os  signalés  par  Remak  ; les  troubles  variables  > 
de  la  température  ; le  rétrécissement  des  pupilles  observé 
par  Bàrwinkel , Voisin  et  Bergmann  ; seule,  elle  permet  j 
de  concevoir  et  l’adjonction  de  la  paralysie  ou  des  trou- 
bles de  sensibilité  à l’atrophie  proprement  dite,  et  la  pro- 
duction  de  l’atrophie  musculaire  dans  le  cours  de  cer-  j 
laines  lésions  limitées  au  système  postérieur  de  la  moelle,  ; | 
dans  le  tabes  dorsualis^  par  exemple;  il  suffît,  pour  le  i \ 
premier  phénomène,  que  l’altération  dépassant  le  sys-  ' | 
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lèmc  sympalhiiiLie  empiète  sur  les  éléments  moteurs  ou 
sensitifs;  il  suffit,  pour  le  second  fait,  que  l’atrophie  spi- 
nale postérieure  dépassant  les  cordons  blancs  atteigne, 
soit  les  cornes  grises,  soit  les  filets  radiculaires  sympathi- 
ques qui  prennent  la  voie  des  racines  postérieures.  On 
comprend  aussi  par  là  que  le  tableau  clinique  de  l’atro- 
phie musculaire  progressive  ne  soit  pas  toujours  aussi 
net,  aussi  uniforme  que  l’ont  fait  supposer  les  premières 
descriptions,  puisqu’il  suffit,  pour  troubler  cette  unifor- 
:mité  et  pour  obscurcir  ces  traits  caractéristiques,  que  la 
! lésion  frappant  le  système  sympathique  dans  sa  portion 
i intra-médullaire  en  dépasse  quelque  peu  les  limites. 

Le  pronostic  que  j’ai  énoncé  en  commençant  cette 

- étude  me  dispense  de  longs  développements  sur  le  trai- 
ilement  de  la  maladie;  je  veux  néanmoins  vous  signaler 
! la  relation  qui  a existé  dans  quelques  cas  entre  l’atrophie 
,i musculaire  et  la  syphilis;  la  guérison  a été  obtenue  alors 

au  moyen  de  l’iodure  de  potassium  ; les  faits  deNiepee  (1) 

I et  de  Rodet(‘2)  appartiennent  à cette  catégorie.  Dans  deux 
i autres  cas  rapportés  par  Taylor  (3),  la  même  médication 
i a donné  un  succès  complet  et  une  amélioration  sensible, 
i bien  que  les*malades  ne  paraissent  pas  avoir  été  syphili- 
i tiques  ; ces  résultats  ne  doivent  pas  être  perdus  de  vue 

- dans  la  pratique.  Un  individu  traité  par  Jakob  (à)  a guéri 
; par  l’usage  de  l’huile  de  foie  de  morue  et  des  toniques  ; 

mais  l’atrophie,  dans  ce  cas,  était  généralisée,  et  de  plus 
' elle  était  apparue  à la  suite  d’onanisme  et  de  pertes  sémi- 


(1)  Niepee,  Union  médicale , 1853. 

(2)  Rodet,  Eodem  loco,  1859. 

(3)  Taylor,  Cases  of  wasling  Palsy  {Med.  Times  and  Gaz.,  1863). 

(4)  Jakob,  Fall  von  geheiller  allgemeiner  Alruphio  {Schwoizerische 
ZcUs.  fur  Ileilkunde,  1865). 
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miles,  de  sorte  qu’il  s’agissait  peut-être  d’une  sinijile  i 
émaciation.  Quant  à l’atrophie  musculaire  progressive  ^ 
commune,  celle  qui  se  développe  sous  l’influence  de  l’hé- 
rédité, du  froid,  de  l’humidité  et  des  fatigues  excessives,  | 
celle-là  défie  tous  les  agents  pharmaceutiques;  seule,  , 
l’électricité  réussit  parfois  à en  triompher.  MM.  Duchenne,  I 
et  Gros  (de  Moscou)  (1)  ont  dû  quelques  succès  à la  fara- 
disation localisée;  mais  maintenant  que  nous  sommes  I 
éclairés  sur  le  siège  anatomique  et  la  pathogénie  de  la  , 
maladie , il  est  plus  sûr  de  recourir  d’emblée  à l’emploi  : : 
du  courant  constant,  et  de  l’appliquer  selon  la  méthode  I 
de  Remak,  qui  consiste  à placer  le  pôle  cuivre  sur  les  |- 
vertèbres  cervicales  et  le  pôle  zinc  sur  la  région  du  j 
sympathique  au  cou.  Quelques  guérisons  ont  été  obtenues  I : 
par  ce  traitement;  elles  appartiennent  à Remak  et  à h 
Renedikt  (2). 

Au  moment  de  donner  ces  feuilles  à l’impression,  le  : 
12  décembre,  c’est-à-dire  huit  mois  après  la  leçon  précé-  • 
dente,  j’ai  revu  cette  malade^  Son  état  a fort  empiré;  les  ; 
groupes  de  muscles  qui  ont  été  primitivement  épargnés  i 
par  l’atrophie  sont  atteints , mais  à un  moindre  degré 
que  les  autres;  ceux  qui  ont  été  lésés  dès  le  début  sont  > 
à peine  reconnaissables  à travers  les  téguments.  La  griffe 
existe  toujours  à la  main  dfoite,  elle  a disparu  à gauche, 
ce  qu’il  faut  attribuer  à l’atrophie  des  fléchisseurs;  cette 
main  est  inerte  et  se  maintient  dans  une  extension  pas- 

(1)  Gros  Lie  Moscou),  De  V atrophie  musculaire  progressive  au  point  de 
vue  du  traitement  électrique  {Gaz.  hôp.,  1855). 

(2)  Remak,  Benedikt,  Loco  citûlo. 
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tiîive;  les  intercostaux  commencent  à se  prendre.  En  outre, 
Vies  phénomènes  de  paralysie  proprement  dite  ont  apparu  ; 
ii.-iandis  que  la  malade  peut  encore  se  tenir  sur  scs  jambes 
1 ot  faire  quelques  pas,  elle  ne  peut  plus  exécuter  aucun 
j mouvement  avec  le  membre  supérieur.  Les  muscles  mêmes 
ï ]ui  ont  conservé  le  plus  de  volume  restent  inertes  sous 
f ■Tcxcitation  volontaire.  Comme  la  contractilité  électrique 
||  -est  bonne  , il  est  clair  que  rorigine  de  ces  phénomènes 

iloaralytiques  additionnels  est  dans  la  moelle,  et  non  pas 
pans  les  nerfs  périphériques,  ce  que  tend  éprouver  aussi 
Lia  conservation  parfaite  de  la  sensibilité.  D’après  ces 
-symptômes  nouveaux,  je  pense  que  ce  fait  appartient  au 
-second  groupe  que  j’ai  établi  dans  l’anatomie  patholo- 
, ,dque.  La  lésion  première  a atteint  le  système  sympa - 
ihique  dans  ses  origines  intra-spinales,  de  là  l’atrophie 
qui  a existé  seule  pendant  plusieurs  mois  ; puis,  dépas- 
sant ces  limites,  elle  a intéressé  les  éléments  moteurs  qui 
'entrent  dans  la  composition  du  plexus  brachial,  de  là  la 
rsaralysie  secondaire  des  membres  supérieurs.  Le  refroi- 
llissement  persiste  comme  par  le  passé,  plus  marqué  à 
: lilroite  qu’à  gauche. 


I 
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Histoire  d’une  paralysie  disséminée  des  quatre  membres.  — Analyse  des  j 
troubles  fonctionnels.  — Paralysies  musculaires  groupées  selon  la  dis-  •; 
tribution  des  cordons  nerveux.  — Importance  de  ce  mode  de  localisa- 
tion.— État  de  la  motilité  réflexe  ; de  la  contractilité  électrique. — État  i 
de  la  sensibilité. 


Diagnostic  différentiel  de  cette  paralysie  disséminée  avec  l’atropbie  muscu- 
laire. — Discussion  du  siège  de  la  paralysie.  — Encéphale.  — Moelle. 
Nerfs  rachidiens.  — Du  sens  précis  de  l’expression,  nerfs  périphéri- 
ques. — Impossibilité  du  diagnostic  entre  la  lésion  des  racines  de  ces 
nerfs  et  la  lésion  de  leurs  rameaux  terminaux. 

Caractère  progressif  de  cette  paralysie  disséminée. 


I 


Messieurs, 


L’enseignement  clinique  ne  doit  pas  se  complaire  dans 
l’étude  des  cas  rares,  mais  lorsqu’un  fait  se  présente,  avec 
des  caractères  tellement  complets  et  tellement  précis  qu’il 
pourrait  suffire  à lui  seul  pour  établir  l’existence  réelle 
d’une  maladie  encore  mal  définie,  et  pour  en  faire 
connaître  les  phénomènes  symptomatiques , alors  ce 
serait  une  faute  que  de  passer  à côté  de  cette  occasion 
favorable  sans  en  tirer  profit,  et  la  rareté  même  des  cas 
analogues  devient  un  motif  de  plus  pour  l’étude  appro- 
fondie de  celui  que  le  hasard  présente  à l’observation. 
Ces  réflexions  me  sont  inspirées  par  le  vieillard  qui 
occupe  le  n°  Il  de  la  salle  Saint-Charles;  il  est  atteint 
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crime  malatlic  rare  du  système  nerveux  ; celte  maladie 
à peine  connue  quant  à ses  caractères  cliniques,  est  plus 
; obscure  encore  quant  à son  siège  anatomique  ; il  importe 
t donc  de  scruter  attentivement  le  cas  type  que  nous  avons 
: <ous  les  yeux. 

i II  s’agit  d’un  homme  de  soixante-dix  ans,  horloger  de 
son  état,  qui  est  dans  notre  service  depuis  deux  semaines 
et  demie;  il  a éprouvé  les  premières  atteintes  de  son  mal 
fsix  semaines  avant  son  entrée  à l’hôpital-,  le  début  de  ses 
accidents  peut  donc  être  fixé  rigoureusement  à huit 
'Semaines  et  demie.  Voici  ce  qui  s’est  passé.  D’une  con- 
'Slitution  naturellement  chétive,  cet  individu  a néanmoins 
ijoui  durant  toute  sa  vie  d’une  excellente  santé;  vif,  dis- 
} pos,  alerte  à son  travail,  il  aimait  à faire  matin  et  soir  de 
! longues  courses  à pied,  afin  de  compenser  par  là  le  repos 
I excessif  imposé  par  sa  profession.  Il  y a un  peu  plus 
I de  huit  semaines,  après  une  marche  de  plusieurs  heures, 

’ il  ressentit  pour  la  première  fois  de  l’engourdissement  et 
' quelques  douleurs  dans  les- pieds,  dans  les  mains,  dans 
! les  jambes  et  dans  les  avant-bras;  ces  douleurs  étaient 
: sourdes,  continues,  elles  n’ont  jamais  présenté  la  forme 
d’élancements,  et  sont  toujours  restées  limitées  aux  points 
que  je  viens  d’indiquer.  Pendant  les  premiers  jours  ces 
phénomènes  n’ont  pas  été  continus;  il  suffisait  du  repos 
de  la  nuit  pour  les  faire  disparaître,  et  cet  homme  repre- 
nait comme  par  le  passé  son  travail  de  la  journée.  Un 
peu  plus  tard  ces  douleurs  ont  disparu,  mais  elles  ont  été 
remplacées  par  une  gaucherie  insolite  dans  le  travail 
manuel.  Cet  ouvrier,  qu’une  longue  pratique  avait  rendu 
habile,  s’est  trouvé  gêné  dans  l’accomplissement  des 
mouvements  délicats  de  son  métierj  puis  il  lui  est  arrivé 
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à plusieurs  reprises  ilc  gâter  les  pièces  d’horlogerie  qu’il 
avait  entre  les  mains,  et  vaincu  par  la  nécessité,  il  renonça 
f\  travailler,  sans  être  du  reste  autrement  malade.  C’était 
alors  la  fin  de  la  troisième  semaine.  Huit  jours  plus  tard 
ce  n’était  plus  seulement  de  la  gêne  et  de  l’inaptitude 
qu’il  éprouvait  dans  les  membres  supérieurs,  c’était  une 
impuissance  véritable,  les  mouvements  des  mains  et  des 
avant-bras  étaient  abolis.  Une  semaine  se  passe  encore, 
et  la  marche  n’est  plus  possible;  les  troubles  de  la  moti- 
lité dans  les  membres  inférieurs  ont  été  si  rapides,  que 
trois  ou  quatre  jours  après  avoir  perdu  la  faculté  de 
marcher,  le  malade  ne  pouvait  plus  se  soutenir  sur  ses 
jambes.  Alors  seulement  il  a pris  le  lit,  c’était  au  com- 
mencement de  la  sixième  semaine  ; cet  homme,  qui  est 
fort  intelligent,  était  profondément  affligé  de  cet  état 
d’impuissance,  cela  va  sans  dire,  mais  il  n’était  pas  moins 
surpris  de  ne  pas  éprouver  d’autre  accident  que  ce 
désordre  croissant  de  la  motilité;  il  constatait  seulement, 
sur  ce  point  il  est  catégoriquement  affirmatif,  qu’à  mesure 
qu’il  perdait  le  mouvement  dans  une  partie  des  membres, 
oette  partie  maigrissait  et  se  déformait  avec  une  extrême 
rapidité.  Au  milieu  de  la  sixième  semaine,  un  nouveau 
phénomène  est  survenu,  c’est  une  chute  complète  du  poi- 
gnet droit  ; trois  jours  plus  tard,  le  h juillet,  le  malade 
est  entré  à l’hôpital. 

Il  est  en  effet  profondément  amaigri,  mais  cette  éma- 
ciation ou  plutôt  cette  fausse  émaciation,  de  même  que 
celle  que  nous  avons  étudiée  à propos  de  l’atrophie  mus- 
culaire, n’est  point  uniforme  ni  générale.  Certaines  ré- 
gions sont  affaissées  et  conséquemment  déformées;  à côté 
de  celles-là,  il  en  est  d’autres  qui  ont  conservé  leur  forme 
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el  leur  volume  naturels  ; il’iin  autre  côté,  les  parties  affais- 
sées sont  les  seules  qui  ont  perdu  leur  motilité,  les  mou- 
vements persistent  dans  les  autres;  il  faut  donc,  avant 
toute  chose , que  nous  soyons  parfaitement  fixés  sur  le 
I siège  et  l’étendue  des  déformations,  c’est-à-dire  des  atro- 
phies. 

Dans  les  membres  supérieurs,  elles  sont  bornées  aux 
1 avant-bras  et  aux  mains,  mais  elles  n’occupent  pas  les 
i points  homologues  des  deux  côtés.  Dans  l’avant-bras  droit 
il  n’y  a plus  trace  de  la  saillie  normale  formée  par  le 
! groupe  externe  des  muscles  radiaux  et  supinateurs;  la 
i face  postérieure  de  ce  segment  du  membre  est  complète- 
ment aplatie,  les  doigts  pénètrent  profondément  dans 
l’espace  radio-cubital;  à la  main,  les  espaces  interosseux 
i sont  normaux,  mais  l’affaissement  complet  de  l’éminence 
tliénar  contraste  de  la  façon  la  plus  étrange  avec  la  saillie 
conservée  de  l’hypothénar.  A gauche,  l’épaule  et  le  bras 
sont  intacts,  comme  à droite;  à l’avant-bras,  c’est  la 
saillie  antérieure  qui  a disparu  ; en  dehors  et  en  arrière, 
les  reliefs  musculaires  sont  normaux;  à la  main,  l’émi- 
nence thénar  a un  volume  satisfaisant,  c’est  la  saillie 
hypothénar  qui  est  affaissée,  et  les  espaces  interosseux 
se  dessinent  en  creux. 

Aux  membres  inférieurs,  les  atrophies  sont  similaires 
des  deux  côtés;  les  reliefs  musculaires  de  la  jambe  et  du 
pied  ont  entièrement  disparu  ; dans  la  région  jambière 
postérieure  en  particulier,  la  peau  forme  une  grande 
poche  flasque  et  vide  dans  laquelle  sont  perdus  les  gastro- 
cnémiens.  Aucun  désordre  semblable  n’existe  dans  les 
’ cuisses , cependant  le  relief  des  adducteurs  est  moins 
marqué  à gauche  qu’à  droite.  Malgré  l’étendue  et  le  degré 
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tle  oes  déformations,  il  n’y  a pas  d’autre  attitude  vicieuse 
(|ue  cette  chute  du  poignet  droit  dont  je  vous  ai  déjà 
parlé  ; mais  elle  est  aussi  complète  que  possible,  la  main 
est  appendue  comme  une  masse  inerte  à l’extrémité  de  u 
l’avant-bras  , et  les  extrémités  digitales  souples  et  légè-  ^ 
rement  fléchies  viennent  presque  au  contact  de  la  i 
région  antibrachiale  antérieure;  imaginez  que  sur  un  ; i 
cadavre  non  rigide  vous  ayez  coupé  la  totalité  des  ten-  • 
dons  extenseurs,  la  chute  du  poignet  que  vous  obtiendrez  j 
ainsi  ne  sera  pas  plus  prononcée  que  celle  qui  existe  chez 
le  malade. 

Je  vous  ai  dit  déjà  que  l’impuissance  motrice  n’est  pas 
plus  uniforme  que  l’atrophie  et  qu’elle  est  distribuée  { 
comme  elle  ; les  phénomènes  d’akinésie.sont  donc  dissé- 
minés, et  pour  les  saisir  dans  leur  totalité,  pour  en  ap- 
précier exactement  le  siège  , il  faut  avoir  recours  à une 
rigoureuse  et  patiente  analyse.  Cette  nécessité  est  la  même, 
ne  l’oubliez  pas,  toutes  les  fois  que  les  désordres  du  mou-  ; 
vement  n’affectent  pas  la  distribution  régulière  de  l’une 
des  formes  communes  de  la  paralysie;  ce  n’est  que  par 
une  analyse  sévère  que  vous  parviendrez  alors  à préciser  j 
l’étendue  et  la  sphère  de  l’akinésie , après  quoi  vous  ; 
pourrez  vous  baser  avec  confiance  sur  ces  données  pre- 
mières pour  rechercher  la  signification  de  ces  phéno-  ; 
mènes,  et  le  siège  de  la  cause  qui  leur  donne  naissance. 
L’étude  des  divers  mouvements  normaux  nous  montre  ; | 
clairement  quels  sont  ceux  qui  sont  abolis,  quels  sont  ceux  I 
qui  persistent;  mais  gardez-vous  de  vous  en  tenir  à ce  | 
premier  ordre  de  renseignements;  les  propositions  qui  i 
les  expriment  sont  nécessairement  nombreuses  et  con-  ; j 
fuses,  et  la  conclusion  qu’elles  voilent  ne  se  dégage  pas 
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I avec  une  clarté  sulTisanle.  Il  faut  ensuite,  parcourant  dans 
! votre  appréciation  deux  étapes  successives,  transformer 
les  résultats  complexes  de  l’analyse  en  une  synthèse  rigou- 
i reuse,  et  pour  ce  faire,  vous  n’avez  qu’à  résoudre  les  deux 
i équations  anatomiques  que  voici  : de  la  connaissance  des 
! mouvements  abolis  déduisez  la  notion  des  muscles  de- 
! venus  impuissants  ; voilà  la  première  étape  ou  la  première 

I équation.  De  la  connaissance  des  muscles  frappés  d’im- 

• 

I puissance,  déduisez  la  notion  des  nerfs  atteints,  cette 
•seconde  et  dernière  étape  vous  conduit  à une  conclusion 
5 synthétique- qui  contraste  heureusement  par  sa  netteté 
avec  les  résultats  diffus  de  l’analyse  initiale.  L’examen  ^ 
des  troubles  de  motilité,  chez  notre  malade,  va  vous 
montrer  dans  tout  son  jour  l’importance  et  l’utilité  de 
cette  méthode  que  je  ne  saurais  trop  vous  recommander. 

De  chaque  côté,  les  mouvements  de  l’épaule  et  des 

■ bras  sont  conservés,  d’où  résulte  cette  singulière  condi- 
. lion  que  le  malade  peut  élever  et  porter  sur  sa  tête  son 
i avant-bras  et  sa  main  complètement  inertes,  le  segment 

inférieur  du  membre  suivant  passivement  l’élévation  du 
' bras,  dont  la  motilité,  je  le  répète,  est  possible  à droite 
et  à gauche.  A l’avant-bras  droit,  les  mouvements  d’ex- 
! tension  et  de  supination  sont  totalement  abolis , il  n’en 
; reste  pas  vestige,  la  chute  du  poignet  en  pronation  com- 
plète pouvait  le  faire  prévoir.  La  flexion  des  doigts  semble 
également  perdue;  mais  un  examen  plus  attentif  dé- 
‘ montre  qu’il  y a lieu  de  faire  une  distinction,  et  cette 
distinction,  qui  a toute  la  précision  d’une  dissection  phy- 

■ siologique,  est  d’un  intérêt  considérable.  Voici  ce  qui  en 
est  pour  le  mouvement  de  flexion  : lorsque  l’avant-bras 
et  la  main  étant  soutenus  dans  une  position  intermédiaire 
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à la  pronalion  et  üi  la  supination  ou  dans  la  supination  | i 
complèle,  on  commande  au  malade  de  fermer  sa  main,  , 
le  pouce,  l’index  et  le  médius  restent  immobiles,  malgré  ! 
une  excitation  volontaire  énergique;  mais  le  quatrième  ! : 
et  le  cinquième  doigts  se  fléchissent;  celte  flexion  corn-  ■ 
mence  par  l’articulation  de  la  troisième  phalange  avec  la  | 
seconde,  et  elle  est  portée  jusqu’au  contact  de  l’extrémité  ! 
de  l’annulaire  avec  la  paume  de  la  main  ; la  flexion  volon- 
taire de  la  main  sur  l’avant-bras  n’a  lieu  que  dans  la  | 
moitié  interne  du  poignet,  elle  n’est  pas  directe,  elle  est 
accompagnée  d’une  adduction  très-marquée  du  bord 
cubital  de  la  main.  Les  mouvements  d’écartement  et  de 

« 

rapprochement  des  doigts  sont  abolis,  sauf  dans  le  pre-  ■ 
mier  espace  interosseux,  les  mouvements  isolés  du  petit 
doigt  sont  bons,  mais  l’extension,  la  flexion  et  l’abduc-  ♦ 
tion  du  pouce  sont  impossibles. 

i 

Voilà,  certes,  des  désordres  bien  complexes,  des  phé-  • 
nomènes  bien  contradictoires,  et  en  ces  termes  il  ne  paraît  3 
guère  possible  d’en  déduire  quelque  conclusion  précise;  !; 
mais  à la  notion  des  troubles  fonctionnels  substituez  celle  i 
des  muscles  intéressés , et  cette  première  transformation  ( 
vous  conduira  déjà  à des  propositions  significatives;  les  :■ 
résultats  de  cette  analyse  minutieuse  peuvent  en  effet  être 
exprimés  ainsi  : dans  le  membre  supérieur,  dont  les  j 
muscles  de  l’épaule  et  du  bras  sont  sains,  tous  les  muscles  | 
de  la  région  postérieure  et  de  la  région  externe  de  l’avant-  ' 

je. 

■ bras  sont  inertes  ; ceux  de  la  région  antérieure  le  sont 
nussi,  à l’exception  du  cubital  antérieur  et  de  la  moitié 
interne  du  fléchisseur  profond;  à la  main,  les  muscles 
thénars  sont  inactifs,  ainsi  que  les  interosseux  des  trois 
derniers  espaces;  l’adducteur  du  pouce,  le  premier  inter^  , 
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osseux  dorsal  et  les  muscles  liypoLhénars  ont  conservé 
leur  motilité.  Voilà  qui  est  déjà  mieux;  mais  gardez-vous 
de  vous  arrêter  là  : arrivons  à notre  seconde  équation 
anatomique,  groupons  ces  désordres  des  muscles  d’après 
la  distribution  des  nerfs  qui  les  animent,  et  nous  obtenons 
une  formule  synthétique  d’une  précieuse  concision  : à 
■ l’avant-bras  et  à la  main,  tous  les  muscles  animés  par  le 
^ médian  sont  inertes  ; les  muscles  innervés  par  le  cubital 
, ont  conservé  leur  motilité,  à l’exception  des  interosseux 
: des  trois  derniers  espaces. 

Passons  au  membre  supérieur  gauche.  Les  mouvements 
I d’extension  et  de  supination  sont  tout  à fait  normaux,  la 
i flexion  n’est  pas  abolie  totalement,  mais  elle  est  compro- 
I mise  ; elle  est  nulle  dans  les  articulations  des  troisièmes 
I ? phalanges  avec  les  secondes,  légère  dans  les  articulations 
I supérieures , notamment  dans  les  métacarpo-phalan- 
giennes, et  un  peu  plus  marquée  au  niveau  du  poignet. 
Lorsque  le  malade,  pour  obéir  aux  ordres  qu’on  lui 
donne,  déploie  toute  l’énergie  de  sa  volonté  pour  pro- 
duire une  flexion  complète  qui , en  réalité,  est  à peine 
ébauchée,  on  observe  un  phénomène  singulier,  c’est  une 
contraction  énergique  du  biceps  et  du  brachial  anté- 
rieur; l’effet  utile  de  l’excitation  volontaire  des  muscles 
fléchisseurs  de  la  main  et  du  poignet  ne  pouvant  être 
obtenu,  il  semble  que  l’impulsion  motrice  se  concentre 
dans  ces  muscles  qui  sont  animés  par  un  autre  nerf,  mais 
qui  sont  aussi  des  fléchisseurs.  Le  mouvement  de  pro- 
nation est  perdu,  ainsi  que  la  flexion  et  l’abduction  du 
pouce.  L’écartement  et  le  rapprochement  des  doigts  sont 
très-limités,  mais  ils  ne  sont  pas  nuis;  enfin  la  flexion  du 
bord  interne  de  la  main  et  les  mouvements  du  petit  doigt 
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ne  sont  plus  possibles.  C’est-à-dire  que  les  exteriseiirs, 
les  supinateurs  et  les  radiaux  externes  ont  conservé  leur 
action,  que  le  cubital  antérieur,  le  fléchisseur  profond  et 
les  muscles  hypothénars  ont  perdu  la  leur,  que  les  inter- 
osseux sont  atteints  sans  être  complètement  inertes,  que 
le  fléchisseur  superficiel  est  dans  la  même  condition, 
que  les  pronateurs  et  les  muscles  thénars  n’ont  plus  de 
motilité.  En  d’autres  termes,  tous  les  muscles  animés  par 
le  radial  sont  intacts,  les  muscles  animés  par  le  médian 
sont  inertes,  sauf  le  fléchisseur  superficiel,  qui  est  très- 
compromis;  les  muscles  innervés  par  le  cubital  sont 
inactifs,  sauf  les  interosseux. 

Aux  membres  inférieurs,  l’analyse  conduit  à des  résul- 
tats moins  complexes,  parce  que  les  conditions  sont  iden- 
tiquement les  mêmes  des  deux  côtés.  Les  mouvements 
de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  sont 
tous  conservés,  les  mouvements  propres  de  la  jambe  et 
du  pied  sur  la  jambe,  sont  tous  abolis,  d’où  cette  con- 
clusion qu’aucune  réserve  ne  vient  affaiblir  : toute  la 
sphère  musculaire  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural 
possède  sa  motilité  normale,  tous  les  muscles  animés 
par  le  sciatique  poplité  externe  et  le  sciatique  poplité 
interne  sont  frappés  d’inertie.  Dans  cette  situation,  le 
malade  peut  bien  élever  un  peu  son  membre  inférieur 
dans  l’extension  rectiligne  au-dessus  du  plan  du  lit,  mais 
à peine  celte  élévation  commence-t-elle  à être  accomplie 
par  la  contraction  du  triceps  crural,  que  la  jambe  re- 
tombe comme  une  masse  inerte  à cause  du  défaut  d’ac- 
tion de  ses  muscles,  et  le  mouvement  d’élévation  recti- 
ligne SC  transforme  brusquement  en  un  mouvement 
limité  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ; le  talon  suit 
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passivement  celle  ascension  jusqu’à  ce  que,  la  llcxion  du 
genou  étant  au  maximum,  la  face  postérieure  de  la  jambe 
arrive  au  contact  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 
Quand  les  choses  en  sont  là,  le  malade  ne  peut  plus  dé- 
ployer son  membre  et  étendre  la  cuisse  sur  le  bassin,  la 
jambe  s’oppose  à ce  mouvement,  comme  le  ferait  un  corps 
étranger  rigide,  interposé  entre  l’extrémité  inférieure 
delà  cuisse  fléchie  et  le  lit;  il  faut  alors  qu’une  autre 
'personne  prenne  la  jambe,  l’étende  et  replace  le  membre 
dans  la  position  rectiligne.  Les  jambes  privées  de  motilité 
sont  ainsi  devenues  un  obstacle  à l’accomplissement  des 
mouvements  de  la  cuisse,  auxquels  elles  offrent  la  résis- 
tance de  l’inertie,  mais  ces  mouvements,  envisagés  en 
eux- mêmes,  sont  parfaitement  normaux. 

Une  fois  en  possession  de  ces  données  précises  tou- 
chant le  mouvement  volontaire,  nous  avons  interrogé  la 
motilité  réflexe  et  la  contractilité  électrique;  j’appelle 
toute  voire  attention  sur  celte  partie  de  l’investigation 
clinique,  les  résultats  sont  pour  le  diagnostic  d’une  impor- 
tance sans  égale. 

Les  mouvements  réflexes  sont  complètement  nuis  ; 
quelle  que  soit  l’excitation  à laquelle  j’aie  eu  recours,  il 
m’a  été  impossible  de  provoquer  aucun  phénomène  appré- 
ciable dans  les  segments  inertes  des  membres  ; en  re- 
vanche, l’excitation  de  la  paroi  interne  de  l’aisselle  par 
le  chatouillement  a amené  quelques  contractions  dans 
les  muscles  de  l’épaule  et  du  cou,  et  l’excitation  du  scro- 
tum a été  suivie  de  mouvements  réflexes  dans  la  masse 
des  adducteurs  de  la  cuisse  droite. 

Quant  à l’exploration  électrique,  que  j’ai  pratiquée  à 
[ilusieurs  reprises,  afin  d’clre  certain  de  la  constance  des 
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()liéiiomènes,  les  rcsullats  sont  des  plus  nets;  la  contrac- 
tilité est  parfaite  dans  tous  les  muscles  qui  ont  conservé  i | 
la  motilité;  elle  est  abolie  ou  diminuée  dans  les  muscles  | 
inertes.  Les  résultats  sont  les  mêmes,  soit  qu’on  applique  ‘ i 
le  courant  aux  muscles,  soit  qu’on  fasse  usage  de  l’élec-  < 
Irisation  névro-musculaire;  pour  ce  dernier  mode  d’ex-  j 
ploration,  le  procédé  est  des  'plus  simples;  on  obtient  le  i 
courant  névro-musculaire  en  appliquant  un  des  pôles  de  ! 
l’appareil  sur  un  cordon  nerveux  et  l’autre  sur  un  i 

des  muscles  animés  par  ce  nerf.  Dans  certains  cas,  les  i 

résultats  fournis  par  ces  deux  procédés  ne  sont  pas  iden-  * 
tiques,  mais  chez  notre  malade  ils  sont  semblables.  Ainsi  ' 
le  courant  du  poplité  aux  muscles  qu’il  anime  ne  donne 
pas  plus  de  contraction  que  l’électrisation  des  muscles  : ; 
eux-mêmes;  mais  le  courant  établi  du  nerf  crural  à ses  ■ ; 
muscles  fournit  des  contractions  aussi  rapides  et  aussi  ; 1 
fortes  que  l'électrisation  directe  du  couturier  ou  du  tri-  , ' 
ceps  ; il  en  est  de  même  pour  tous  ceux  des  nerfs  dont 
le  trajet  superficiel  permet  l’emploi  du  courant  névro- 
musculaire. Ainsi,  les  muscles  inertes  ont  leur  contrac- 
tilité électrique  diminuée  ou  abolie,  voilà  le  fait  ; souve- 
nez-vous maintenant  que  ces  muscles  sont  les  seuls  qui 
soient  atrophiés,  et  vous  verrez  que  les  muscles  atteints 
présentent  ces  trois  phénomènes  considérables  : abolition  . 
du  mouvement  volontaire , abolition  du  mouvement 
réflexe,  abolition  ou  diminution  de  la  contractilité  élec- 
trique. 

La  sensibilité  présente  des  altérations  très-intéressantes  | 
eu  égard  à leur  localisation.  Elles  n’occupent  que  les  j 
doigts  et  les  orteils  et  n’en  dépassent  pas  la  racine  d’un  | 

millimètre;  là  où  elles  existent,  la  sensibilité  tactile  et  la  j 
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ücnsibililé  à la  douleur,  sont  egalement  abolies,  c’est-à- 
ilire  (ju’il  y a à la  fois  anesthesie  et  analgésie;  dans 
ces  points,  la  sensibilité  à la  température  est  aussi  per- 
lue;  voici  le  siège  exact  de  ces  désordres.  A la  main 
^ Iroite  la  sensibilité  est  nulle  sur  la  face  dorsale  du  pouce, 
le  l’index  et  de  la  moitié  externe  du  médius,  elle  est 
bonne  sur  la  moitié  interne  de  ce  doigt,  sur  l’annulaire 
et  sur  le  petit  doigt;  sur  la  face  palmaire,  le  pouce, 
'indicateur,  le  médius  et  la  moitié  externe  de  l’annulaire 
iont  insensibles,  l’autre  moitié  de  l’annulaire  et  l’auricu- 
oaire  sont  intactes;  ainsi  Insensibilité  est  abolie  aux  doigts 
lie  la  main  droite  dans  la  sphère  du  radial  et  du  médian, 

• es  désordres  en  sont  donc  localisés  comme  ceux  du 
mouvement,  mais  je  le  répète,  ils  ne  remontent  pas  au 
Idelà  de  la  racine  des  doigts.  A gauche,  la  sensibilité  n’est 
.conservée  que  dans  la  sphère  du  radial,  c’est-à-dire  sur 
.a  face  dorsale  du  pouce,  de  l’index,  et  sur  la  moitié 
?3Xterne  du  médius^  Cette  démonstration  pathologique 
lies  origines  diverses  des  nerfs  collatéraux  des  doigts  est 
[>3n  ne  peut  plus  nette.  Aux  orteils,  la  sensibilité  est  nulle 
\)artout,  sauf  à la  face  plantaire  du  gros  orteil,  mais 
J l’une  manière  générale  l’abolition  est  moins  absolue  à 
.'gauche  qu’à  droite.  — Enfin,  la  perte  de  la  sensibilité 
îHectrique  est  localisée  comme  l’anesthésie; 

Tel  était  l’état  de  notre  malade  au  moment  dé  son 
tirrivée  à l’hôpital.  11  s’agit  donCj  en  résumé,  d’une  mala- 
die apyrétique  datant  de  six  semaines,  caractérisée  par 
quelques  douleurs  aux  extrémités  des  membres  et  par 
l’impuissance  motrice  des  avant-bras  et  des  mains,  des 
jambes  et  des  pieds;  celte  impuissance,  qui  condamne  le 
patient  à un  repos  absolu,  n’a  pas  frappé  la  totalité  des 
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régions  qu’elle  occupe;  elle  esl  bornée  à certains  groupes  li 
musculaires;  les  muscles  ainsi  atteints  sont  tous  plus  ou 
moins  atrophiés,  ils  ont  tous  perdu  leur  contractilité  élec- 
trique et  leur  motilité  réilexe;  enfin,  l’irrégularité  que 
présente  le  siège  de  ces  symptômes  n’est  qu’apparente, 
car  ils  sont  rigoureusement  localisés  selon  la  distribution 
anatomique  de  certains  cordons  nerveux.  La  sensibilité 
est  altérée  dans  une  étendue  beaucoup  moindre;  là  où 
elle  est  atteinte,  elle  est  abolie  dans  tous  ses  modes,  et 
ces  désordres  ont  la  même  localisation  anatomique  que  . 
les  troubles  de  motilité. 

Connaissant  maintenant  dans  leurs  moindres  détails  i 
les  caractères  cliniques  de  ce  fait,  nous  pouvons  en  abor-  » 
der  la  discussion  et  le  diagnostic.  La  première  question  ; 
à résoudre  est  la  suivante,  qui  doit  toujours  être  posée  j 
dans  les  cas  de  ce  genre  ; est-ce  une  paralysie  propre-  \ 
ment  dite,  est-ce  une  atrophie  musculaire  avec  irnpuis-  j 
sance  motrice  consécutive?  Reportez-vous  à l’étude  que  ! 
nous  avons  laite  de  cette  dernière  maladie,  et  vous  verrez 
que  la  réponse  est  des  plus  faciles,  grâce  à la  netteté 
vraiment  admirable  des  phénomènes  que  nous  avons  sous 
les  yeux.  Non,  ce  n’est  pas  une  atrophie  musculaire,  et 
cela  pour  quatre  raisons,  toutes  quatre  péremptoires. 
Nous  possédons  des  renseignements  circonstanciés  sur  le 
mode  de  début  des  accidents,  et  nous  savons  que  la  gêne 
ou  l’inertie  motrice  a constamment  précédé  ce  que  le 
malade  appelle  l’amaigrissement  des  parties  ; voilà  un 
premier  argument.  — Certains  muscles  sont  inertes,  bien 
qu’ils  présentent  encore  un  volume  suffisant  pour  une 
contraction  efficace;  deuxième  argument.  — Tous  les 
muscles  atrophiés,  ceux  qui  le  sont  moins,  comme  ceux 
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! I qui  le  sonl  plus,  ont  perdu  de  leur  contractilité  électrique  ; 
1 troisième  argument  qui,  comme  les  deux  premiers,  sufiî- 
i j rait  à lui  seul  pour  éliminer  l’atropliie  musculaire  pp- 
1 gressive.  — Les  désordres  sont  strictement  groupés  selon 
i la  distribution  des  nerfs,  quatrième  et  dernier  argument 
I qui  vient  heureusement  se  joindre  aux  trois  autres. 

La  cause  de  l’akinésie  n’est  donc  pas  dans  l’atrophie 
Il ;des  muscles,  elle  est  dans  le  système  nerveux,  ce  n’est 
I jpas  une  atrophie  musculaire  commençante,  c’est  une 
I ([paralysie  vraie,  et  nous  devons  rechercher  dans  quel 
[’i département  du  système  nerveux  siège  la  cause  de  cette 
tljparalysie.  Assurément  ce  n’est  pas  dans  l’encéphale;  non- 
isseulement  le  malade  ne  présente  aucun  symptôme  du 
(CÔté  de  l’intelligence  et  des  sens,  mais  tous  les  phéno- 
Irmènes  que  nous  constatons  chez  lui  sont  incompatibles 
favec  l’idée  d’une  paralysie  d’origine  encéphalique;  je 
wous  signalerai  entre  autres  la  distribution  des  désordres 
i.aux  extrémités  des  quatre  membres,  l’atrophie  rapide  des 
I muscles,  la  perte  des  mouvements  réflexes  et  de  la  con- 
ttractilité  électrique.  L’encéphale  étant  hors  de  question, 
iil  est  clair  que  la  paralysie  a son  origine  dans  l’appareil 
^spinal.  Mais  cet  appareil  se  compose  de  la  moelle  et  des 
I nerfs  qui  en  partent;  il  s’agit  donc  de  déterminer  si  la 

* cause  de  la  paralysie  siège  dans  la  moelle  elle-même  ou 
rdans  les  nerfs  rachidiens  périphériques.  C’est  dans  celte 

• discussion,  messieurs,  que  réside  l’intérêt  du  fait.  Eh 
' bien  1 vous  pouvez  être  assurés  que  celte  paralysie  n’est 
I pas  sous  la  dépendance  de  la  moelle;  tenez  la  chose  pour 

certaine,  elle  est  aussi  sûre  que  si  nous  avions  les  organes 

sous  nos  yeux.  Il  n’est  pas  un  des  symptômes  présents 
' chez  le  malade  qui  no  démontre  cette  proposition,  et  de 
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plus  l’absence  de  certains  phénomènes  impose  calcgo- 
riquement  la  môme  conclusion. 

La  paralysie  étant  bornée,  en  definitive,  aux  plexus  : 
brachiaux  et  aux  plexus  sacrés,  il  faudrait,  dans  l’hypo- 
thèse d’une  altération  de  la  moelle,  admettre  dans  cet 
organe  une  modification  limitée  aux  cellules  originelles 
des  nerfs  qui  forment  ces  plexus  ; mais  comme  la  para- 
lysie n’occupe  que  quelques-unes  des  branches,  il  fau- 
drait admettre,  en  outre,  que  cette  modification,  par  suite 
de  je  ne  sais  quelle  affinité  élective,  n’a  intéressé  que 
quelques-unes  de  ces  cellules  ; voilà  qui  commence  déjà 
à être  fort  extraordinaire  et  à dépasser  les  limites  du  pos- 
sible ; eh  bien  ! cela  ne  suffirait  pas  encore  pour  rendre 
compte  de  toutes  les  particularités  du  fait , il  en  est  une 
qui  constitue  non  plus  une  difficulté,  mais  une  véritable  j 
impossibilité  pour  la  localisation  de  la  paralysie  dans  la  , 
moelle  elle-même;  je  veux  parler  de  l’état  différent  dans  : 
lequel  se  trouvent  les  diverses  branches  d’un  même  nerf; 
ainsi)  à droite,  le  nerf  cubital  est  intact,  à l’exception  de 
■la  branche  profonde  qui  se  distribue  aux  trois  derniers 
espaces  interosseux  ; à gauche,  les  branches  du  médian 
sont  totalement  paralysées,  mais  celle  du  fléchisseur  su- 
perficiel ne  l’est  qu’incomplétement;  à gauche  encore) 
toutes  les  branches  du  cubital  sont  prises,  excepté  celles 
qui  se  rendent  aux  muscles  interosseux.  Nous  ne  savons 
rien  de  l’excitabilité  des  nerfs  médian  et  cubital  au  bras, 
parce  qu’ils  n’y  donnent  pas  de  rameaux,  mais  le  radial) 
qui  fournit  successivement  au  bras,  à l’avant-bras  et  à la  i 
main,  présente  à droite  une  condition  des  plus  intéres-  j 
santés;  les  rameaux  de  l’avant-bras  et  de  la  main  sont  | 
paralysés,  mais  les  branches  fournies  plus  haut  au  muscle  | 
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j triceps  sont  parfaitonient  intactes.  De  même,  aux  membres 
inférieurs,  les  sciatiques  poplités  internes  et  externes  sont 
, entièrement  paralysés,  mais  le  tronc  du  sciatique  dé  la 
' bifurcation  duquel  ils  naissent  ne  l’est  pas  du  tout;  bref, 

I non-seulement  les  plexus  intéressés  ne  sont  pas  frappés 
.lans  leur  totalité,  mais  les  diverses  branches  d’un  même 
L cordon  nerveux  ne  sont  pas  toutes  également  atteintes; 
iJe  même  nerf  qui,  à l’extrémité  d’un  membre,  présente 
iiime  paralysie  complète  de  tous  ses  rameaux,  possède  dans 

Ises  branches  plus  élevées  une  excitabilité  tout  à'  fait  nor- 
imale.  Cette  distribution  des  désordres  sur  laquelle  j’ai 
linsisté  à dessein  , afin  qùe  vous  en  saisissiez  bien  les 
■caractères  et  la  signification,  cette  distribution  des  dés- 
ordres, dis-je , est  inconciliable  avec  l’idée  d’une  altéra- 
:lion  de  la  moelle;  une  paralysie  ainsi  disséminée  ne  peut 
^‘âtre  localisée  que  dans  les  nerfs  rachidiens  eux-mêmes. 
D’autres  raisons , d’ailleurs , dictent  cette  conclusion. 
Winsi  l’atrophie  précoce  des  muscles  et  la  perte  de  leur 
'contractilité  électrique  sont  des  phénomènes  non  moins 
llérnonstratifs.  L’ohservation  du  malade  depuis  quinze 
' ours  nous  a montré  à plusieurs  reprises  que  lorsqu’un 
nouveau  muscle  vient  à se  paralyser,  il  commence  pres- 
i]:iue  aussitôt  à diminuer  de  volume,  et  que  quatre  ou  cinq 
Icours  après  il  ne  réagit  déjà  plus  complètement  sous  l’élec- 
I Llricité  ; des  modifications  aussi  rapides  peuvent  être 
observées,  c’est  vrai,  dans  les  lésions  de  la  moelle,  mais 
'à  quelle  condition?  à la  condition,  ne  l’oubliez  jamais, 
ique  la  lésion  ait  désorganisé,  dans  sa  totalité^  le  segment 
fie  moelle  d’où  les  muscles  atteints  tirent  leurs  nerfs  ; 
s’il  s’agit  des  membres  inférieurs,  l’atrophie  précoce  et  la 
perte  ou  plutôt  la  diminution  de  la  contractilité  électrique 

i 
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en  quatre  ou  cinq  jours  ne  sont  observées  que  dans  le  cas 
de  désorganisation  totale  du  segment  lombaire;  il  faut  que 
la  lésion  soit  assez  profonde  pour  séparer  les  nerfs  et  les  ' 
muscles  de  la  moelle;  or,  nous  ne  pouvons  pas  admettre 
ici  une  semblable  altération,  puisque  la  distribution  spé- 
ciale de  la  paralysie  montre  positivement  que  ce  segment 
n’est  pas  atteint  dans  tous  ses  éléments.  En  revanche, 
lorsqu’un  nerf  rachidien  est  lésé  assez  profondément  pour 
que  la  paralysie  s’ensuive,  l’atrophie  précoce  des  muscles 
animés  par  ce  nerf,  la  diminution,  puis  la  perte  de  leur 
contractilité  électrique  en  quelques  jours  est  la  règle, 
parce  que  la  lésion  du  nerf  équivaut  à une  séparation 
complète  entre  le  muscle  et  la  moelle;  comme  le  disait 
Marshall-Hall,  Tinfluence  spinale  manque  alors  aux  mus- 
cles, ils  s’atrophient  bientôt  et  perdent  leur  aptitude  con- 
tractile. Enfin,  avec  une  paralysie  de  telle  nature  qu’elle 
a compromis  d’emblée  la  nutrition  des  muscles  et  leur  i 
contractilité,  nous  n’avons  aucun  trouble  dans  la  miction  : 
ni  dans  la  défécation,  aucune  altération  dans  les  tégu-!i 
ments  de  la  région  lombo-sacrée , aucune  irradiation  I 
douloureuse,  aucune  douleur  en  ceinture,  et  ces  pbéno-  :: 
mènes  négatifs  ne  sont  pas  moins  probants  que  les  sym-  ii 
ptômes  positifs  précédemment  considérés;  notre  cas  est  |; 
type,  chacune  des  régions  paralysées  nous  offre  au  grand  i > 
complet  les  phénomènes  qui  résultent  de  la  section  expé- 1 
rimentale  ou  traumatique  des  nerfs  émanés  de  la  moelle,  j ^ 
et  nous  pouvons  conclure  en  toute  certitude  que  nous 
avons  affaire  à une  paralysie  dont  la  cause  siège  dans  les 
nerfs  rachidiens,  c’est  une  paralysie  des  nerfs  périphé-  | 
riques.  Mais  prenez  bien  garde  au  sens  exact  de  ce  mot  : 
périphérique;  un  nerf  quelconque,  crânien  ou  spinal,  est  ; 
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dit  périphérique  dés  qu’il  a émergé  du  centre  nerveux 
qui  lui  donne  naissance;  à partir  de  cette  émergence,  en 
elTet,  quel  que  soit  le  point  où  le  nerf  est  atteint  par  la 
paralysie,  les  symptômes  sont  les  mêmes,  ils  ne  diffèrent 
que  par  l’étendue  de  leur  distiabution  ; mais  c’est  la  même 
atrophie  musculaire  précoce  si  le  nerf  contient  des  libres 
sympathiques,  la  même  absence  de  contractilité  élec- 
trique, la  même  absence  de  mouvements  réflexes.  De 
1 même  donc  qu’à  ce  point  de  vue  la  .portion  périphérique 
; du  facial,  par  exemple,  s’étend  depuis  l’émergence  bul- 
i baire  jusqu’aux  rameaux  terminaux  du  nerf;  de  même 
: la  portion  périphérique  d’un  nerf  rachidien  quelconque 
) ; s’étend  depuis  son  émergence  médullaire  ou  spinale  jus- 
qu’à  la  limite  extrême  de  sa  distribution.  C’est  dans  ce 
t sens  précis  que  j’emploie  l’expression  périphérique,  et 
I quand  je  vous  dis  en  parlant  de  notre  malade,  qu’il  est 
• atteint  d’une  paralysie  des  nerfs  périphériques,  j’entends 
I dire  par  là  que  les  nerfs  rachidiens  sont  paralysés  en  un 
f point  quelconque  du  trajet,  qui  est  compris  entre  l’émer- 
I ‘gence  spinale  et  la  terminaison. 

I Pouvons-nous  aller  plus  loin  dans  le  diagnostic  et 
' déterminer  exactement  quel  est  le  point  de  ce  long  trajet 
' qui  est  intéressé?  oui,  dans  une  certaine  mesure  du 
I moins.  Prêtez-moij  je  vous  prie,  toute  votre  attention, 
La  paralysie  n’intéresse  pas  la  totalité  des  branches  four- 
! nies  par  les  cordons  nerveux  dans  la  sphère  desquels  elle 
f siège;  je  vous  l’ai  dit  maintes  fois,  j’y  reviens  encore  : à 
côté  de  branches  partalysées,  le  médian  en  a qui  sont 
saines,  le  cubital  est  dans  le  môme  cas,  le  sciatique  pré- 
sente les  mêmes  conditions;  il  est  certain  par  cela  seul, 
que  la  cause  paralysante  frappe  les  nerfs  rachidiens  dans 


390  DE  l’atrophie  nerveuse  progressive. 

un  point  où  leurs  branches  sont  dissociées  et’ isolées  les 
unes  des  autres.  Cette  considération  est  d’une  valeur 
absolue.  Or,  il  n’y  a que  deux  régions  dans  lesquelles  les 
rameaux  des  nerfs  rachidiens  soient  dissociés  de  manière 
ù pouvoir  être  lésés  séparément  ; l’une  de  ces  régions 
comprend  les  racines  nerveuses  depuis  leur  émergence 
de  la  moelle  jusqu’à  leur  fusion  en  un  cordon  nerveux; 
l’autre  région  comprend  les  branches  résultant  de  la  divi- 
sion du  nerf.  C’est  dans  ces  deux  régions  seulement  que 
certains  rameaux  d’un  même  nerf  peuvent  être  altérés  à 
l’exclusion  des  autres.  Conséquemment,  la  cause  de  la 
paralysie  disséminée  qui  existe  chez  notre  homme  réside 
dans  les  nerfs  rachidiens,  soit  au  niveau  de  leurs  racines, 
soit  au  niveau  de  leurs  branches  de  division  dans  la  con- 
tinuité des  membres.  Telle  est  la  conclusion  à laquelle 
conduisent  l’observation  et  l’interprétation  rigoureuse 
des  symptômes  ; mais  les  phénomènes  cliniques  ne  four- 
nissent aucune  donnée  qui  permette  de  choisir  entre  ces 
deux  alternatives;  qu’un  nerf  rachidien  soit  intéressé  dans 
la  première  partie  de  son  trajet  périphérique,  c’est-à- 
dire  dans  ses  racines,  ou  dans  la  dernière  partie  de  son 
parcours,  c’est-à-dire  dans  ses  branches,  les  [symptômes 
sont  identiquement  les  mêmes,. nous  ne  pouvons  donc 
rien  en  attendre  pour  la  solution  de  cette  dernière  ques- 
tion. Si  je  me  prononce  dans  le  cas  actuel  pour  une  alté^ 
ration  des  rameaux  terminaux  plutôt  que  pour  une  lésion 
des  racines,  c’est  uniquement  en  raison  de  la  fréquence 
différente  de  ces  deux  ordres  de  faits.  Tous  deux  sont 
rares,  c’est  vrai,  mais  ils  ne  le  sont  pas  au  même  degré  ; 
il  y a,  dans  la  science,  ainsi  que  nous  le  verrons,  au 
moins  un  exemple  positif  de  paralysie  disséminée  des 
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j ijiiàtre  membres  par  lésion  des  rameaux  périphériques 
t des  nerfs  rachidiens;  mais  il  n’existe  pas  à ma  connais- 
: I sance  un  seul  cas  de  paralysie  de  ce  genre  par  lésion  dis- 
séminée  des  racines  nerveuses  avec  intégrité  de  la  moelle; 
j Le  seul  fait  qui  se  rapprocherait  un  peu  de  ce  cas  hypo* 
j ihétique  en  est  encore  bien  éloigné;  c’est  celui  qui  a été 
1 1 rapporté  par  Benjamin  de  Hambourg  (1).  Un  homme  de 
ij -soixante  ans,  après  avoir  éprouvé  des  douleurs  dans  les 
î j membres  inférieurs,  fut  atteint  de  paraplégie  et  de  ré- 
: tention  d’urine  sept  ans  avant  sa  mort.  A l’ouverture  du 
K canal  vertébral  on  découvrit  une  intumescence  de  la  par- 
! aie  postérieure  des  méninges  dans  le  canal  lombo-sacré; 

' ce  sac  une  fois  ouvert,  apparut  une  tumeur  qui  siégeait 
•sur  la  queue  de  cheval,  à 3 centimètres  de  sa  termi- 
i:  raison.  Cette  tumeur,  de  la  grosseur  d’une  olive,  d’une 
li longueur  de  3 centimètres,  comprimait  plusieurs  ra- 
• cines  nerveuses;  d’autres  pénétraient  dans  son  épais- 
i seur,  et  présentaient  des  altérations  appréciables  avant 
I même  d’avoir  atteint  le  produit  morbide.  Voilà  bien  un 
exemple  de  paralysie  des  membres  inférieurs  par  corn- 
pression 'des  racines  spinales  dans  l’intérieur  du  canal 
vertébral,  mais  il  n’y  avait  eu  aucun  désordre  dans  les 
membres  supérieurs. 

! Dans  cette  situation,  entre  une ■ possibilité,  qui  n’a 
jamais  été  réalisée  et  une  hypothèse  que  l’observation  a 
justifiée,  je  ne  puis  hésiter,  et  j’admets  ici  une  paralysie 
des  rameaux  terminaux  des  nerfs  rachidiens.  ■ 

J’ajoute,  ceci  est  fort  important,  que,  cette  paralysie 
.est  progressive.  Il  n’y  a que  dix-huit  jours  que  nous 

fi 

(t)  Benjamin,  Neurom  înnerhalb  der  Rückomarkshtlule  {Virchow’s 
\ Archiv,  XI,  1857). 
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observons  ce  malade,  et  déjà  nous  avons  pu  saisir  dans 
son  état  des  modifications  qui  ne  laissent  pas  de  doute 
sur  la  justesse  de  cette  épithète.  Au  début,  la  réaction 
électrique  des  adducteurs  fémoraux  était  parfaitement 
égale  des  deux  côtés,  aujourd’hui  elle  est  très-diminuée 
à gauche,  ainsi  que  celle  des  muscles  fessiers.  De  nou- 
velles branches  du  plexus  sacré  gauche  sont  évidemment 
touchées,  ce  sont  les  nerfs  fessiers,  et  le  nerf  obturateur 
qui  appartient  au  plexus  lombaire  est  lui-même  intéressé. 
A droite,  l’altération  du  plexus  lombaire  se  révèle  claire- 
ment par  la  diminution  de  la  contractilité  électrique  du 
triceps  crural  et  des  muscles  larges  de  l’abdomen.  Des 
deux  côtés,  les  rameaux  émanés  du  tronc  même  du  scia- 
tique commencent  à se  prendre;  pendant  les  premiers 
jours,  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  était  facile  et 
énergique,  la  contractilité  des  muscles  biceps,  demi-ten- 
dineux et  demi-mernbraneux,  était  parfaitement  bonne, 
aujourd’hui  les  muscles  répondent  mal  à l’électricité,  et 
le  mouvement  de  flexion  est  lent  et  incomplet.  Dans  les 
membres  supérieurs,  le  seul  changement  est  la  paralysie 
de  ceux  des  muscles  interosseux  qui  avaient  conservé  jus- 
qu’ici quelque  motilité.  Les  désordres  s’étendent,  cela 
est  certain,  la  paralysie  gagne  des  extrémités  vers  le 
centre,  c’est  donc  une  paralysie  progressive  des  nerfs 
rachidiens. 

J’ai  interrogé  avec  soin  les  antécédents  de  cet  homme, 
afin  de  saisir  la  cause  probable  de  cette  paralysie;  or,  il 
n'a  jamais  fait  de  maladie  aiguë,  il  n’a  jamais  commis 
d’excès  alcooliques,  il  n’est  point  entaché  de  syphilis,  il 
n’a  de  sa  vie  travaillé  au  plomb  ; mais  dans  ces  trois  der- 
nières années  il  a habité  un  logement  froid  et  humide 
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. silué  au  rez-de-chaussée,  et  en  l’absence  d’autre  donnée 
positive,  je  crois  pouvoir  attribuer  à l’influence  prolongée 
de  l’huniidité  les  accidents  qui  se  sont  développés  chez 
cet  individu.  Cette  condition  a déjà  été  invoquée  par 
Abercrombie  comme  cause  de  paralysies  plus  ou  moins 
.généralisées. 

Indépendamment  de  l’intérêt  qu’il  présente  au  point 
de  vue  du  diagnostic  et  de  l’interprétation  physiologique, 
ce  fait  contient  en  lui  des  enseignements  d’un  autre 
lordre;  je  m’efforcerai  de  les  mettre  clairement  en  lumière 
tdans  notre  prochaine  conférence  ; dans  ce  but,  j’étudierai 
i l’état  probable  des  nerfs  rachidiens  chez  notre  malade,  et 
jje  vous  montrerai  les  affinités  que  présente  cette  obser- 
'vation  avec  certains  faits  qui  ont  été  publiés  sous  des 
nitres  divers;  après  quoi  je  rechercherai  quelle  est  la 
I dénomination  la  plus  juste  de  ce  complexus  patholo- 
igique. 
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Messieurs, 

La  paralysie  progressive,  dont  nous  avons  étudié  les 
caractères  cliniques  et  le  diagnostic,  ne  peut  pas  être  rap- 
portée à un  simple  trouble  fonctionnel.  Le  principe  sur 
lequel  repose  cette  proposition  doit  être  gravé  dans  votre 
esprit;  il  est  toujours  vrai  ; toutes  les  fois  qu’une  para- 
lysie, quels  qu’en  soient  d’ailleurs  le  siège  et  l’étendue, 
est  accompagnée  dans  les  dix  premiers  jours  de  l’atrophie 
des  muscles,  de  l’abolition  de  la  motilité  réflexe,  de  la  ! 
diminution  ou  de  la  perte  de  la  contractilité  électrique,  on 
peut  être  assuré  que  cette  paralysie  résulte  d’une  altéra-  ■ 
tion  matérielle,  et  non  pas  seulement  d’une  perturba- 
tion fonctionnelle.  Telle  étant  celte  loi,  dont  aucune  res- 
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i ilriclion  n’afTaiblit  la  portée,  il  est  clair  que  clans  le  fait  qui 
nous  occupe,  la  paralysie  est  sous  la  dépendance  d’une 
' lésion  du  système  nerveux,  et  puisque  la  cause  de  cette 
ü paralysie  est  dans  les  nerfs  rachidiens,  nous  sommes  con^ 
duits  à admettre,  sans  hésitation  possible,  que  chez  notre 
. malade  de  la  salle  Saint-Charles  les  nerfs  périphériques 
: -sont  atteints  d’une  altération  disséminée  sur  un  certain 
il  nombre  de  leurs  branches.  Quant  à la  nature'  de  cette 
^altération,  je  crois  pouvoir  invoquer  ici  une  atrophie  (les 

Irnerfs.  Cette  assertion  vous  étonnera  peut-être,  parce  que 
ll’atrophie  nerveuse  n’a  pas  encore  trouvé  place  dans  nos 
I traités  classiques  de  pathologie;  mais  cette  lésion  est 
I pourtant  moins  inconnue,  je  dirai  même  moins  rare  que 
^vous  ne  le  pensez.  Permettez-moi  d’entrer  à ce  sujet  dans 
quelques  développements. 

L’atrophie  des  nerfs  survient  dans  un  assez  grand  nom- 
ibre  de  circonstances  disparates  ; je  les  catégorise  en  trois 
i groupes,  auxquels  répondent  trois  formes  d’atrophie. 

La  première,  qui  est  la  plus  fréquente,  reconnaît  pour 
«causes  le  traumatisme  et  la  compression  anormale  des 
inerfs;  de  même  qu’un  nerf  sectionné  s’atrophie,  princir 
.paiement  dans. son  bout  périphérique,  si  c’est  un  nerf 
1 moteur,  de  même  un  cordon  nerveux  soumis  à une  com- 
j pression  prolongée  diminue  de  volume,  et  subit  une  dé- 
I générescence  graisseuse  qui  est  la  caractéristique  anato.- 
I mique  de  cette  forme  d’atrophie.  Cette  dégénérescence 
est  pure,  c’est-à-dire  qu’il  ne  s’y  joint  ni  prolifération 
conjonctive  ni  dépôts  amyloïdes  ; la  lésion  est‘  bornée  à 
la  moelle  et  au  cylindre-axe;  des  molécules  graisseuses 
s’accumulent  dans  les  tubes  nerveux,  et  par  leur  accu- 
mulation même  en  détruisent  .le,  contenu  ; les  gaînes 
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restent  intactes,  ou  bien  d’après  liasse  (J),  elles  se  trans^  j 
forment  en  tissu  cellulaire  ordinaire,  au  point  de  devenir 
méconnaissables.  Les  exemples  de  cette  atrophie  méca'  j 
nique  par  compression  sont  extrêmement  nombreux,  sur-  ' 
tout  pour  les  nerfs  crâniens.  Toutes  les  tumeurs  de  la  j 
base  du  crâne,  toutes  les  modifications  dans  le  calibre  i. 
des  canaux  osseux  dont  elle  est  creusée,  peuvent  amener 
la  dégénérescence  atrophique  des  cordons  nerveux.  Roki-  j; 

tansky  signale  l’atrophie  du  chiasma  et  des  bandelettes  : 

1 

optiques,  comme  une  suite  de  Thydropisie  du  troisième  | 
ventricule  (2)  ; les  morbiformations  de  la  glande  pituitaire,  ‘ 
les  dépôts  tuberculeux  de  la  pie-mère,  peuvent  avoir  le  i i 
même  résultat;  le  nerf  optique  s’atrophie  sous  la  pression  : i 
des  anévrysmes  de  l’artère  ophthalmique  ; Türck  a observé  i 
l’atrophie  du  nerf  de  la  sixième  paire  à la  suite  de  Tindura-  | 
tion  et  de  la  dilatation  de  l’artère  cérébelleuse  inférieure  i 
et  antérieure  (3)  ; l’atrophie  du  facial  a été  maintes  fois  la  » 
conséquence  du  rétrécissement  du  long  canal  osseux  qu’il  i 
parcourt.  Bien  plus,  en  l’absence  de  toute  tumeur  intra-  ! 
crânienne,  en  l’absence  de  toute  lésion  osseuse,  il  suffit  ; t 
d’un  épaississement  des  méninges  pour  que  le  cordon  T 
nerveux  qui  se  trouve  compris  dans  la  tuméfaction  soit  , ! 
paralysé  par  atrophie.  Entre  autres  faits  que  je  pourrais 
vous  citer  à l’appui  de  cette  assertion,  je  vous  signalerai  u 
l’observation  remarquable  de  Ziemssen.  Elle  concerne  un  | 
homme  de  trente-trois  ans,  qui  succomba  avec  une  para-  | 

I 

(1)  Basse,  Krankheiten  des  Nervenapparates,  in  Virchow  s Handbuch.  ! ' 
Erlangen,  1855. 

(2)  Rokitansky,  Lehrbüch  der  pathologischen  Anatomie.  Wien,  1856. 

Comparez  : ' 

Fôrster’s  Palhologische  Anatomie. 

(3)  Türck,  Zeilsehr,  der  k.  k,  Oesellschaft  der  Aerstc  in  Wien,  1855,  : | 
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: lysie  faciale,  complète  à droite,  incomplète  à gauche,  et 
des  paralysies  multiples  des  nerfs  oculo-motcurs.  A l’au- 
t topsie,  on  trouva  une  inflammation  chronique  de  la  pic- 
mère  de  la  base  du  cerveau,  caractérisée  par  un  exsudât 
abondant  et  une  néoplasie  conjonctive.  Les  nerfs  dont  la 
paralysie  avait  été  notée  pendant  la  vie  étaient  compris 
dans  l’épaisseur  de  l’exsudation  ; leur  portion  terminale 
(présentait  la  dégénérescence  atrophique,  la  portion  ini- 
Uiale,  très-courte,  était  en  pleine  métamorphose  régres- 
^ sive  (1) . On  a vu  également  l’atrophie  mécanique  des  nerfs 
I phréniques  et  des  nerfs  vagues  suivre  leur  compression 
ipar  des  tumeurs  ganglionnaires  du  médiastin;  Hourmann 
;a  rapporté  un  fait  de  ce  genre  (2).  Les  nerfs  rachidiens 
I n’échappent  pas  non  plus  aux  effets  de  la  compression  ; 
qu’une  tumeur  des  membres,  anévrysmale  ou  autre, 
agisse  sur  un  ou  plusieurs  nerfs,  ils  s’atrophient  propor- 
tionnellement à l’énergie  de  la  compression  qu’ils  ont 
subie;  les  exsudais  intra-vertébraux,  les  tumeurs,  les 
déformations  osseuses,  surtout  au  niveau  des  trous  de 
conjugaison,  ont  encore  les  mêmes  conséquences. 

Telle  est  la  première  forme  de  l’atrophie  des  nerfs,  je 
l’appelle  atrophie  mécanique^  pour  la  distinguer  des  deux 
autres. 

Je  forme  un  second  groupe  avec  les  cas,  assez  nom- 
breux aussi,  dans  lesquels  les  nerfs  s’atrophient  parce 
que  leurs  organes  centraux  ou  terminaux  ont  cessé  de 
fonctionner.  Il  existe,  en  effet,  une  corrélation  presque 
constante  entre  ces  deux  ordres  de  phénomènes  ; si  le 

(1)  Ziemsscn,  Ueber  Làhmung  von  Gehirnnervon , clc.  (Virchoio’s 
ArchiVy  1858). 

(2)  Hourmann,  Revue  méd.-chir.,  1853. 
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point  d’origine  d’un  nerf  dans  les  centres  nerveux  est 
altéré  assez  profondément  ))our  perdre  définitivement  son 
aptitude  fonctionnelle,  le  nerf  s’atrophie;  même  résultat 
encore  si  les  organes  centraux  ou  originels  étant  intacts, 
les  organes  terminaux,  ceux  où  se  distribue  le  nerf,  sont 
altérés  ou  supprimés;  les  faits  connus  tendent  à établir 
que  c’est  la  suppression  fonctionnelle  des  organes  termi- 
naux qui  a le  plus  d’influônce  sur  l’atrophie  des  nerfs  de 
sensibilité,  tandis  que  c’est  la  suppression  des  organes 
centraux  qui  amène  le  plus  sûrement  l’atrophie  des  nerfs 
de  mouvement.  Rien  de  plus  fréquent,  vous  le  savez,  que 
l’atrophie  du  nerf  optique  après  l’atrophie  de  la  rétine, 
souvent  alors  la  dégénérescence  graisseuse  du  nerf  se 
propage  jusqu’à  son  origine,  qu’elle  intéresse  plus  ou 
moins  profondément.  Dans  d’autres  organes  cette  atrophie 
a été  moins  souvent  observée,  pourtant  elle  a été  vue  ; 
chez  un  individu  dont  l’un  des  reins  était  profondément 
atrophié,  Wundt  a recherché  l’état  des  nerfs  rénaux  de 
ce  côté,  et  il  les  a trouvés  dégénérés,  les  gaines  seules 
persistaient;  un  très-petit  nombre  de  rameaux  avaient 
échappé  à la  lésion  (t) . L’atrophie  des  nerfs  des  membres 
à la  suite  des  lésions  de  la  moelle  ou  du  cerveau,  c’est-à- 
dire  dans  les  paraplégies  et  les  hémiplégies  anciennes, 
est  un  phénomène  du  même  ordre  développé  sous  l’in- 
fluence de  l’inertie  persistante  des  organes  centraux  ou 
originels  des  cordoils  netveux.  — Cette  atrophie  des  nerfs 
'par  suppression  de  fonction  dans  les  organes  centraux 
ou  terminaux  doit  être  rapprochée  de  la  dégénérescence 
secondaire  des  cordons  de  la  moelle,  laquelle  se  fait  géné- 

(1)  Wundtj  Ueber  das  Verhalten  der  Nerven  in  entzündelen  und  deg$- 
nerlrten  Organen.  Heidelbetg  i 1856. 
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râlement  dans  le  sens  de  l’activitc  fonctionnelle,  c’est-à- 
i dire  de  haut  en  bas  dans  les  cordons  antérieurs,  à la  suite 
Ldes  lésions  cérébrales,  de  bas  en  haut  dans  les  cordons 
postérieurs,  à la  suite  des  lésions  de  la  queue  de  cheval 
ou  de  l’extrémité  inférieure  de  l’axe  spinal.  Gomme  c’est 
■l’inertie  des  régions  originelles  ou  terminales  des  nerfs 
iqui  est  la  cause  immédiate  de  l’atrophie,  je  , propose  de 
t caractériser  ce  second  groupe  de  faits,  cette  seconde  forme 
id’atrophie,  par  cette  désignation  : atrophie  p)ar  inertie, 

La  troisième  forme  d’atrophie  nerveuse  diffère  des 
(précédentes  en  ce  qu’elle  survient  spontanément,  sans 
(qu’aucune  condition  mécanique,  aucune  altération  des 
I organes  centraux  ou  terminaux  puisse  en  rendre  compte; 
en  raison  même  de  la  spontanéité  de  son  développement, 

' cette  atrophie  n’est  pas  limitée  dans  son  étendue  par  la 
sphère  d’action  d’une  cause  matérielle  appréciable,  elle 
naît  indifféremment  sur  les  divers  points  de  l’appareil 
nerveux  périphérique  et  en  occupe  une  portion  très- 
variable.  Elle  présente  néanmoins  dans  cette  localisation 
une  tendance  dont  elle  s’écarte  rarement  ; elle  frappe  les 
cordons  nerveux  par  paires  ou  par  groupes  ; et  dans  ce 
dernier  cas  elle  envahit,  d’emblée  ou  successivement,  tous 
les  nerfs  qui  sont  unis  par  la  communauté  d’origine  ou  la 
communauté  fonctionnelle.  Ainsij  Rokitansky  a observé 
dans  le  marasme  qui  suit  le  typhus,  l’atrophie  des  gan- 
glions du  plexus  solaire  et  du  plexus  mésentérique  supé- 
rieur (1)  ; d’autre  part^  Wachsmuth  a vu  l’atrophie  dé 
tous  les  nerfs  moteurs  qui  naissent  du  bulbe  (2),  et  c’est 

(1)  Rokitansky,  ioco  cilalo, 

(2)  Wachsmuth,  i/efcer  progressive  Bulbixr-Parat^siè  ünd  dîe  Diplegid 

' Atdah's.  Dorpat,  1864.  . u . “ ' . 
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à cette  lésion,  pour  le  dire  en  passant,  que  je  rapporte 
la  paralysie  décrite  sous  le  nom  de  paralysie  glosso- 
labio-pharyngée.  J’ai  observé  moi-même  dans  des  cir- 
constances qui  méritent  de  vous  être  rapportées , une 
atrophie  des  deux  nerfs  pneumogastriques.  Il  y a deux 
ans , un  homme  de  quarante-deux  ans  entre  à l’hôpital 
de  la  Pitié,  où  je  remplaçais  M.  le  professeur  Béhier; 
cet  individu  avait  été  pris  de  vomissements  depuis  plu- 
sieurs jours  déjà;  d’abord  alimentaires  et  peu  fréquents, 
ces  vomissements  avaient  fini  par  survenir  aussi  dans 
l’état  de  vacuité  de  l’estomac,  ils  étaient  alors  glaireux  et 
bilieux  ; quand  je  vis  cet  homme  pour  la  première  fois, 
il  y avait  tous  les  jours  trois  à quatre  vomissements;  ils 
étaient  précédés  de  quelques  nausées,  mais  en  somme, 
le  rejet  des  matières  se  faisait  sans  efforts.  Les  choses 
allaient  ainsi  depuis  une  huitaine  de  jours,  tous  les  traite- 
ments essayés  étaient  restés  impuissants,  et  je  ne  savais 
plus  trop  à quelle  cause  attribuer  ces  vomissements  opi- 
niâtres, lorsqu’il  s’y  joignit  de  nouveaux  phénomènes 
propres  à dissiper  toutes  les  incertitudes.  Du  jour  au 
lendemain  la  voix  était  devenue  rauque,  et  le  malade  avait 
été  pris  d’un  essoufflement  des  plus  pénibles;  aucune 
lésion  appréciable  de  l’appareil  respiratoire  ne  rendait 
compte  de  ces  nouveaux  accidents;  bientôt  la  gêne  con- 
tinue de  la  respiration  fut  compliquée  d’accès  de  dyspnée, 
durant  lesquels  l’asphyxie  était  imminente,  la  voix  n’était 
plus  enrouée,  elle  était  éteinte;  je  diagnostiquai  une 
compression  des  pneumogastriques.  Deux  jours  plus  tard 
l’orthopnée  était  continue,  le  patient  succombe.  A l’auto- 
psie, je  trouve  dans  les  poumons  l’infiltration  séro-sangui- 
nolente  générale  et  l’emphysème  qui  ont  été  signalés  à la 
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suite  de  la  section  expérimentale  des  nerfs  vagues;  dés 
lors,  je  ne  doute  plus  de  la  justesse  de  mon  diagnostic; 
et  lorsqu’il  m’est  bien  démontré  qu’il  n’existe  en  aucun 
point  une  compression  des  pneumogastriques,  j’enlève 
les  nerfs  eux-mêmes  pour  les  étudier  au  microscope.  Cet 

Fig.  1.  — Le  nëvrilème  est  très-épaissi  ; il  est  formé  de  tissu  fibreux  circou- 
scrivant  des  vaeuoles  oii  sont  eontenus  de  nombreux  globules  graisseux. 


examen  montre  des  deux  côtés  une  dégénérescence  atro- 
phique des  fibres  nerveuses;  non  plus  la  dégénérescence 
graisseuse  pure  que  je  vous  ai  signalée  dans  les  deux 
formes  précédentes,  mais  la  transformation  graisseuse 
avec  prolifération  conjonctive,  c’est-à-dire  la  dégéné- 
rescence fibro-graisseuse  ou  atrophie  scléreuse.  Les 
figures  que  je  vous  présente  ont  été  dessinées  par  M.  Re- 
nault, interne  du  service,  elles  représentent  fidèlement 
cette  altération  ; la  figure  h est  empruntée  à l’ouvrage  de 
Rükilansky;  elle  reproduit  une  atrophie  graisseuse  du 

29 
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nerf  facial;  vous  pourrez  facilement  apprécier  les  analo- 
gies et  les  différences  de  ces  deux  lésions. 

Fig.  2.  — Un  point  de  la  périphérie  du  pneumogastrique  après  ablation 
du  névrilcme.  11  n’y  a plus  que  du  tissu  fibreux. 


Il  m’a  été  impossible  de  découvrir  dans  ce  cas  la  cause 
de  l’atrophie  des  nerfs  vagues  ; à l’œil  nu,  le  bulbe  parais-' 
sait  sain,  et  commettant  la  même  faute  que  Waclismuth 
dans  l’observation  que  je  vous  ai  citée,  j’ai  négligé  de 
l’examiner  au  microscope.  Malgré  ces  lacunes,  ce  fait 
n’en  est  pas  moins  un  exemple  très-net  d’atrophie  des 
pneumogastriques,  c’est  un  jalon  pour  l’histoire  si  peu 
connue  encore  des  altérations  de  ces  nerfs. 

Quant  aux  nerfs  rachidiens,  plusieurs  auteurs,  notam- 
ment Kierulf,  Hebra  et  Lôberg,  en  ont  signalé  l’atrophie 
spontanée  dans  la  spedalskhed,  lèpre  norvégienne  à forme 
anesthésique.  La  lésion,  dans  ce  cas,  intéresse  partielle- 
ment les  nerfs  mixtes  des  membres,  et  elle  s’étend  jus- 
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qu’aux  racines  nerveuses  postérieures;  dans  quelques  cas, 

Fig.  3.  — Partie  centrale  du  pneumogastrique.  Beaucoup  de  tissu  fibreux  • 
quelques  tubes  nerveux  dont  le  cylindre  est  invisible,  et  qui  ont  un  aspect 
légèrement  ondulé.  Peu  ou  point  de  globules  graisseux. 


Fig.  fi  {empruntée  'a  Rokitansky).  — Atrophie  scléro-graisseuse 

du  nerf  facial. 
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les  cordons  correspondants  de  la  moelle  ont  été  aussi  : 
intéressés  (1).  ■ 

Tels  sont  les  principaux  faits  qui  démontrent  noire 
troisième  forme  d’atrophie  nerveuse  ; pour  l’opposer 
nettement  aux  deux  premières,  je  l’appellerai  atrophia 
spontanée.  Il  ressort  de  l’analyse  précédente  que  cette 
atrophie,  quoique  rare,  a déjà  été  vue  dans  les  nerfs 
végétatifs,  dans  les  nerfs  crâniens  et  dans  les  nerfs  rachi- 
diens. Ce  n’est  pas  seulement  par  sa  spontanéité  que  cette 
atrophie  diffère  des  autres,  elle  s’en  distingue  aussi  par 
ses  caractères  anatomiques.  Tandis  que  les  deux  pre- 
mières formes  sont  constituées  principalement,  sinon  ex- 
clusivement, par  une  dégénérescence  graisseuse,  la  troi- 
sième présente  ordinairement  avec  la  transformation 
graisseuse  l’hyperplasie  des  éléments  conjonctifs,  et  des 
dépôts  amyloïdes. 

Il  résulte  de  quelques  analyses  de  Bibra  que  les  nerfs 
atrophiés  sont  très- pauvres  en  eau.  D’après  cet  observa- 
teur, la  proportion  d’eau  des  nerfs  sains  est  en  moyenne 
de  69,5  chez  Thomme,  de  63,8  chez  la  femme;  or,  chez 
une  femme  de  soixante-dix-huit  ans,  il  a trouvé  dans  la 
partie  supérieure  du  sciatique  32, à,  dans  la  partie  infé- 
rieure 39,3,  et  dans  le  crural  seulement  15.  Cette  obser- 
* 

« 

(1)  Kierulf,  Veber  die  norwegische  Spadalskhed  {Ârchiv  für  palh. 
Anatomie,  1852). 

Hebra,  Skizzen  einer  Reise  in  Norwegen  (Zeitschr.  der  k.  k.  Gesells. 
der  Aerzle  zu  Wien,  1853). 

Lôberg,  Die  Spadalskhed  im  St.  Jürgenhospilal  zu  Bergen  {Norsk. 
Magazin.  — Schmidt’ s Jahrbücher,  LW\). 

Comparez  ; 

Virchow,  Remak,  Séance  de  la  Soc.  méd.  de  Berlin,  du  2 février  1861. . 

Jaccoud,  Les  Paraplégies,  etc.  Paris,  1864. 
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. vation  a été  faite  sur  les  nerfs  atrophiés  d’un  membre 
depuis  longtemps  paralysé,  nous  ne  savons  pas  si  cette 
modification  existe  aussi  dans  les  autres  formes  d’atro- 
: phie.  Les  résultats  signalés  par  Bibra  sont  d’autant  plus 
! remarquables,  que  dans  le  choléra,  où  il  se  fait  une 
: déperdition  d’eau  si  considérable,  la  proportion  de  ce 
! principe  dans  les  nerfs  paraît  à peine  diminuer;  Voit  a 
; trouvé  dans  le  sciatique  d’un  homme  62,9  et  dans  le 
i même  nerf  chez  une  femme  63,1  (1). 

I L’atrophie  spontanée  des  nerfs  étant  anatomiquement 
j caractérisée  par  la  stéatose  et  la  prolifération  conjonc- 
I tive,  on  peut  se  demander  si  ces  lésions  ne  sont  pas  en 
I définitive  le  résultat  ultime  d’une  névrite.  Cette  question 
I ne  comporte  pas,  ce  me  semble,  une  réponse  univoque  ; 
j la  situation  est  la  même  que  pour  l’atrophie  scléreuse  de 
la  moelle  et  du  cerveau.  La  lésion  scléro-graisseuse  peut 
être  l’expression  dernière  d’un  travail  inflammatoire, 
cela  est  certain  ; mais  elle  peut  constituer  aussi  un  pro- 
cessus purement  passif;  conséquemment,  l’atrophie  sclé- 
^ reuse  des  nerfs,  comme  celle  de  la  moelle,  comme  celle 
■ du  cerveau,  ne  doit  pas  être  rapportée  dans  tous  les  cas 
à une  seule  et  même  origine;  comme,  d’un  autre  côté, 
il  n’y  a pas  de  critérium  anatomique  constant  qui  per- 
mette d’affirmer  ou  de  nier  à coup  sûr  le  caractère  phleg- 
ï masique  de  l’altération,  c’est  moins  dans  les  particularités 
i anatomiques  que  dans  les  phénomènes  cliniques  qu’il  faut 
chercher  la  réponse  à la  question;  ainsi,  pour  ne  parler 
i que  de  l’atrophie  des  nerfs,  elle  présente  quelquefois  à 
son  début  des  douleurs  plus  ou  moins  vives,  tandis  que 

(1)  liirkner,  Das  Wasser  der  Nerven,  etc.  Augsburg  , 1859.  — Masse, 
loco  cUato, 
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dans  d’autres  circonstances  elle  est  absolument  silencieuse 
et  ne  se  révèle  que  par  des  paralysies  successives  résul- 
tant de  la  dégradation  des  cordons  nerveux;  lorsque  les 
phénomènes  douloureux  sont  très-prononcés  et  persis- 
tants, ils  révèlent  un  processus  actif,  irritatif  ou  phleg- 
masique,  que  rien  n’autorise  à admettre  lorsque  la  mala- 
die est  parfaitement  indolente  et  torpide.  L’importance 
des  douleurs  à ce  point  de  vue  a déjà  été  signalée  par  le 
professeur  Masse,  et  comme  lui,  je  tiens  ce  critérium  cli- 
nique pour  le  meilleur  élément  d’appréciation.  Dans  quel- 
ques cas  cependant,  la  considération  de  la  lésion  elle- 
même  n’est  point  tout  à fait  stérile;  on  retrouve  parfois 
les  vestiges  de  l’injection  inflammatoire  qui  a marqué  le 
début  du  travail  pathologique,  et  la  nature  du  processus 
est  par  là  nettement  établie.  C’est  ce  qui  avait  lieu  dans 
l’observation  fort  remarquable  de  Duménil,  dont  je  vous 
parlerai  bientôt  plus  amplement. 

Maintenant,  messieurs,  que  vous  êtes  éclairés  sur  les 
caractères  et  les  formes  de  l’atrophie  des  nerfs,  je  puis 
appliquer  ces  données  au  malade  que  nous  avons  sous 
les  yeux  ; sa  paralysie,  que  l’étude  des  symptômes  nous 
a fait  localiser  dans  les  rameaux  dissociés  des  nerfs  rachi- 
diens, a pour  cause  l’atrophie  de  ces  branches  nerveuses  ; 
tout  cadre  à merveille  avec  ce  diagnostic  précis;  la  dis- 
sémination des  paralysies  dans  la  sphère  de  certains  nerfs 
à l’exclusion  des  autres,  tient  à ce  que  toutes  les  branches 
d’un  même  plexus,  tous  les  rameaux  d’un  même  tronc, 
ne  sont  pas  atrophiés  à la  fois;  l’atrophie  précoce  des 
muscles,  la  perte  des  mouvements  réflexes,  la  perte  de 
la  contractilité  électrique,  constituent  par  leur  réunion  le 
caractère  pathognomonique  de  la  lésion  des  nerfs  rachi- 
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(jiens  périphériques;  vous  l’observez  au  grand  complet 
chez  le  malade;  chacune  des  parties  totalement  paraly- 
sées présente  exactement  les  phénomènes  que  produit  la 
section  des  nerfs  des  membres.  Enfin,  l’observation  quo- 
tidienne de  la  marche  des  accidents  démontre  que  l’atro- 
phie des  nerfs  s’étend  peu  à peu  à des  cordons  qu’elle 
avait  jusqu’alors  respectés,  elle  est  donc  progressive; 
cette  tendance  fatale  à l’envahissement  et  à la  générali- 
: ■ sation  qui  rapproche  l’atrophie  des  nerfs  rachidiens  de 
! l’atrophie  musculaire,  commande  le  pronostic,  vous  le 
I concevez  ; et  au  point  de  vue  nosologique,  elle  spécialise 
I la  maladie  ; il  est  donc  essentiel  de  la  faire  entrer  dans 
i la  dénomination  de  cette  affection.  L’expression  atrophie 
I nerveuse  pror/ressive,  à laquelle  je  me  suis  arrêté,  me 
! paraît  remplir  toutes  les  conditions  requises. 

I Chez  notre  malade,  l’atrophie,  malgré  ses  progrès,  est 
I restée  jusqu’ici  bornée  aux  nerfs  rachidiens,  et  les  choses 
i sont  maintenant  tellement  avancées,  que  je  ne  prévois  pas 
I qu’elle  en  dépasse  le  domaine  ; mais  l’atrophie  de  quel- 
I ques-uns  des  nerfs  crâniens  moteurs  peut  parfaitement 
i coïncider  avec  celle  des  nerfs  vertébraux  ; on  observe  ' 
alors  dans  les  muscles  animés  par  les  nerfs  céphaliques 
atrophiés,  les  mêmes  désordres  complexes  que  je  vous  ai 
tant  de  fois  énumérés  ; abolition  complète  du  mouvement 
volontaire  et  du  mouvement  réflexe,  abolition  de  la  con- 
tractilité électrique;  quant  à l’atrophie  des  muscles  para- 
lysés, elle  peut  manquer  tout  à fait,  et  en  tout  cas,  elle 
est  plus  tardive  que  dans  les  membres,  en  raison  du  petit 
nombre  de  filets  sympathiques  qui  entrent  dans  la  com- 
position des  nerfs  moteurs  crâniens  ; je  vous  ai  signalé 
déjà  ce  fait  intéressant,  en  étudiant  l’atrophie  musculaire 
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progressive,  je  n’y  insiste  pas  davantage.  Mais  n’oubliez  i 
pas  cette  différence  symptomatique  fort  importante  entre  ; 
l’atrophie  des  nerfs  rachidiens  et  celle  des  nerfs  crâniens  i 
moteurs.  Cette  différence  éclate  dans  la  paralysie  glosso-  1 1 
labio-pharyngée,  qui  résulte,  ainsi  que  je  vous  l’ai  dit,  de  i 
l’atrophie  des  nerfs  moteurs  bulbaires  ; alors  même  que  |; 
la  paralysie  des  muscles  remonte  déjà  à plusieurs  mois, 
ils  ne  sont  point  atrophiés  ; ils  le  sont  dès  la  deuxième  ou 
la  troisième  semaine  dans  l’atrophie  des  nerfs  rachidiens. 

Cette  étude  n’aurait  pas  pour  vous  toute  l’utilité  que 
j’en  espère,  si  je  ne  prenais  soin  de  vous  montrer  quels 
sont  les  rapports  de  cette  maladie,  que  j’ai  caractérisée 
par  une  qualification  nouvelle,  avec  certains  faits  qui  ; 
sont  entrés  dans  la  science  sous  des  dénominations 
diverses.  i 

Au  point  de  vue  clinique,  cette  forme  de  paralysie  | 
envahissante  a été  signalée  par  Ollivier  (d’Angers),  qui 
l’a  bien  décrite,  mais  sans  aborder  aucune  des  questions  . 
anatomiques,  physiologiques  et  pathogéniques  qui  s’y 
rattachent. 

L’illustre  Graves  (de  Dublin)  a consacré  un  article  ; 
spécial  aux  paralysies  périphériques  ; appuyé  sur  l’obser-  ■ 
vation  clinique,  il  montre  que  les  accidents  débutent  par 
les  extrémités  des  nerfs  des  membres  inférieurs,  et  qu’ils  ; 
s’étendent  de  là  en  remontant  de  façon  à constituer  plus 
ou  moins  promptement  un  état  d’impuissance  complète;  , 
d’après  cette  donnée,  on  pourrait  croire  que  ces  faits 
doivent  être  rapprochés  de  celui  que  nous  avons  étudié, 
mais  je  n’oserais,  pour  ma  part,  conclure  de  la  sorte; 
l’analyse  des  symptômes  est  insuffisante  ; nous  ne  savons 
pas  du  tout  quel  était  chez  les  malades  de  Graves  l’état  de 
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la  nutrition  des  muscles,  des  mouvements  réflexes  et  de 
la  contractilité  électrique,  et  en  l’absence  de  ces  ren- 
seignements, les  faits  décrits  par  le  clinicien  de  Dublin 
I perdent  toute  signification  précise;  d’ailleurs,  la  paralysie 
: a été  bornée  aux  membres  inférieurs,  nouvelle  raison 
; qui  s’oppose  à toute  assimilation  entre  les  cas  de  Graves 
, et  le  nôtre. 

Plus  tard,  Duchenne  a décrit,  sous  le  nom  de  paralysie 
; générale  spinale,  une  paralysie  dont  il  a spécifié  les 
j caractères  distinctifs  avec  une  rare  précision  : tendance 
I progressive,  atrophie  précoce  des  muscles  paralysés,  perle 
j de  la  contractilité  électrique,  tout  est  indiqué,  seule  la 
j perle  de  la  motilité  réflexe  n’a  pas  été  signalée.  Clinique- 
j ment  les  cas  de  Duchenne  sont  semblables  au  nôtre,  et 
j vous  pouvez,  sans  crainte  d’erreur,  rapprocher  ces  faits 
les  uns  des  autres.  Mais  cet  éminent  observateur  a loca- 
lisé cette  forme  de  paralysie  dans  la  moelle;  interpréta- 
tion bien  différente  de  la  nôtre,  et  qui  doit  être  examinée. 
Dans  la  dernière  édition  de  son  ouvrage , Duchenne 
invoque  à l’appui  de  celle  localisation  trois  faits,  qui 
n’ont  réellement  pas  une  semblable  signification.  Dans 
deux  de  ces  faits  (obs.  XXXV  et  XXXVIII)  l’autopsie  a 
montré  l’intégrité  complète  de  la  moelle,  et  les  nerfs 
} rachidiens  n’ont  été  examinés  que  dans  leurs  racines;  en 
' bonne  logique,  ces  deux  cas  doivent  être  laissés  de  côté, 
i ils  plaideraient  plutôt , vu  l’absence  de  lésions  dans  la 
moelle,  contre  l’opinion  de  l’auteur.  Dans  le  troisième  cas 
(obs.  XXXVII)  on  a constaté  un  ramollissement  des  cor- 
dons antérieurs  de  la  moelle  dans  la  région  cervicale;  mais 
celle  observation,  messieurs,  n’apparlienl  point  au  groupe 
de  faits  que  nous  étudions  ; la  paralysie  a intéressé  les 
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membres  supérieurs  comme  les  inférieurs,  parce  que  la 
lésion  de  la  moelle  siégeait  très-haut;  ce  fait  est  tout 
simplement  un  exemple  de  paraplégie  très-étendue,  avec 
eschares,  selles  et  urines  involontaires;  c’est  le  ramol- 
lissement classique  de  la  moelle  avec  paralysie  propor- 
tionnelle à la  hauteur  de  la  lésion  ; il  n’y  a plus  ici  la 
dissémination  caractéristique  du  phénomène  akinésie; 
les  membres  paralysés  l’étaient  en  totalité;  enfin,  les 
muscles  se  sont  atrophiés  et  ont  perdu  leur  contractilité 
électrique;  c’est  tout  simple,  puisque  la  moelle  était  désor- 
ganisée au  niveau  de  la  lésion,  mais  ces  symptômes  ont 
été  bien  plus,  tardifs  que  dans  la  paralysie  progressive 
disséminée  proprement  dite.  En  résumé,  cette  observa- 
tion est  un  exemple  de  lésion  commune  de  la  moelle  ; les 
deux  autres  faits  ne  justifient  point  la  localisation  dans 
cet  organe  de  la  paralysie  cliniquement  décrite  et  indi- 
vidualisée; conséquemment,  autant  la  description  que 
Duchenne  a donnée  de  cette  forme  morbide  est  exacte, 
prise  sur  nature,  autant  l’interprétation  qu’il  a consacrée 
par  la  dénomination  de  paralysie  générale  spinale  et 
hypothétique  est  peu  fondée.  J’ai  tenu  à ne  puiser  les  élé- 
ments de  cette  discussion  que  dans  les  faits  mêmes  de 
l’auteur,  mais  je  vous  rappelle  que  les  caractères  cli- 
niques de  cette  paralysie  sont  physiologiquement  incon- 
ciliables avec  la  localisation  dans  la  moelle.  Retenez  donc 
simplement  de  tout  ceci  que  deux  des  faits  rapportés 
par  Duchenne  sont  deux  exemples  très-nets  de  la  ma- 
ladie que  nous  avons  nous-même  observée , mais  que  la 
qualification  de  paralysie  générale  spinale  n’est  pas  jus- 
tifiée. 

En  1859,  notre  regretté  confrère  Landry  a publié  sous 
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le  titre  de  Paralysie  ascendante  aiguë  (1)  un  fait  qui, 
malgré  certaines  différences  cliniques,  doit  être,  je  pense, 
rapproché  des  cas  que  nous  étudions.  Chez  l’homme  de 
quarante-trois  ans  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation, 
la  paralysie,  frappant  surtout  la  motilité,  a présenté  la 
dissémination  et  l’extension  caractéristiques  ; il  est  expres- 
s sèment  dit,  il  est  vrai,  que  les  muscles  n’étaient  pas  atro- 
iphiés  et  qu’ils  avaient  conservé  leur  excitabilité  élec- 
'trique,  mais  ce  malade  a succombé  en  huit  jours,  et 
I quelle  que  soit  la  rapidité  avec  laquelle  se  produisent 
‘ l’atrophie  des  muscles  et  la  diminution  de  leur  contrac- 
itilité  dans  la  paralysie  des  nerfs  rachidiens,  il  est  bien 
■ clair  que  dans  ee  cas  la  maladie  n’a  pas  duré  assez  long- 
• temps  pour  que  ces  symptômes  aient  pu  se  manifester, 
i L’autopsie,  complétée  par  l’examen  microscopique,  a 
I montré  que  la  moelle  et  les  racines  des  nerfs  étaient  dans 
lun  état  parfait  d’intégrité,  mais  les  cordons  nerveux  et 
Heur  rameaux  terminaux  n’ont  pas  été  examinés.  L’ab- 
ssence  de  lésions  dans  la  moelle  justifie  le  rapprochement 
I que  j’établis  entre  le  fait  de  Landry  et  le  nôtre. 

Jevousai  dit  plusieursfois, insistant  àdessein  surce  point 
' de  diagnostic,  que  dans  cette  forme  de  paralysie  progrès- 
ssive  l’analyse  et  l’appréciation  des  symptômes  démontrent 
1 la  localisation  des  accidents  dans  les  nerfs  rachidiens  ; 

! cette  relation  pathogénique  est  tellement  rigoureuse  dans 
! le  cas  de  notre  malade,  que  je  n’hésiterais  pas  un  instant 
■‘à formuler  cette  conclusion,  quand  bien  même  la  science 
i ne  posséderait  pas  une  seule  autopsie  confirmative  ; je 

(1)  Landry,  Note  sur  la  paralysie  ascendante  aiguë  {Gaz.  hehdom., 

) 1859). — Ce  fait  a été  observé  dans  le  service  de  Gubler,  qui  a joint  au  tra- 
‘ vail  de  Landry  d’intéressantes  réflexions. 
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vous  le  répète  encore  : une  paralysie  disséminée  qui,  dans 
l’espace  de  huit  à douze  jours,  altère  la  nutrition  des 
muscles,  en  diminue  la  contractilité  électrique,  en  abolit 
le  mouvement  réflexe  en  même  temps  que  le  mouvement 
volontaire,  une  telle  paralysie,  dis-je,  ne  peut  pas  être 
localisée  ailleurs  que  dans  les  nerfs  rachidiens  ; pour  que 
la  moelle  produisît  de  tels  phénomènes,  il  faudrait  une 
désorganisation  de  son  tissu,  encore  les  accidents  ne 
.seraient-ils  pas  si  précoces;  or,  une  telle  désorganisation 
est  inadmissible  dans  le  cas  indiqué,  vu  la  dissémination 
des  symptômes.  Cette  localisation  qu’impose  la  simple 
interprétation  des  caractères  cliniques  dans  l’espèce  est 
tellement  certaine,  tellement  nécessaire,  qu’elle  peut  se 
passer  du  contrôle  anatomo-pathologique.  Je  suis  en- 
chanté néanmoins  que  cette  preuve  ne  fasse  pas  totale- 
ment défaut;  elle  a été  fournie  par  le  docteur  Duménil, 
chirurgien  en  chef  de  l’Hôtel-Dieu  de  Rouen  (1).  Sur  les 
deux  faits  qu’il  a consignés  dans  son  remarquable  travail, 
il  en  est  un  entre  autres,  dont  il  a complété  l’histoire  par 
une  autopsie  des  plus  minutieuses,  et  qui  démontre  caté- 
goriquement l’atrophie  spontanée,  progressive  et  dissé- 
minée des  nerfs  rachidiens.  Je  ne  puis  entrer  ici  dans  les 
détails  de  l’examen  microscopique,  et  je  vous  recommande 
vivement  la  lecture  du  mémoire  original  -,  il  suffît,  en  cet 
instant,  que  vous  sachiez  que  les  nerfs  plantaires , le 
tibial  postérieur  droit,  le  sciatique  poplité  interne  sensi- 
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(1)  Duménil,  Contributions  pour  servir  à l’histoire  des  paralysies  péri- 
phériques et  spécialement  de  la  névrite  (Gaz.  hebdom.,  1866).  — Déjà  en 
1864  (Eodem  loco)  l’auteur  avait  fait  connaître  un  cas  qui  rentre  dans  la 
môme  catégorie,  et  dans  lequel  les  recherches  microscopiques  ont  démon- 
tré l’existence  d’altérations  nerveuses  périphériques. 
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blement  diminués  de  volume,  ne  présentaient  plus  que 
. quelques  tubes  nerveux  à peine  reconnaissables  ; la  masse 
était  formée  par  un  tissu  lamineux  trés-abondant,  au 
j milieu  duquel  on  trouvait  une  grande  quantité  de  gra- 
nidations  moléculaires.  En  d’autres  points  on  constatait 
I des  tubes  nerveux  pâles,  mélangés  à une  grande  quantité 

I 

i de  granulations  brillantes  et  de  globules  graisseux  ; mais 
I on  ne  voyait  ni  axes  ni  substance  médullaire  distincts, 
i Dégénérescence  lumineuse,  dégénérescence  granulo- 
) graisseuse,  telles  ont  été  en  définitive  les  lésions  consta- 
i tées  sur  ceux  des  nerfs  qui  ont  pu  être  examinés.  Il 
I existait,  en  outre,  notez  bien  ce  fait,  une  atrophie  dissé- 
minée  des  racines  nerveuses,  surtout  dans  la  région  cer- 
vicale et  dans  la  dorsale  ; et  un  certain  nombre  des 
racines  altérées  présentaient  une  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  exactement  semblable  à celle  du  nerf 
sciatique  poplité  interne. 

Quant  aux  symptômes  présentés  par  la  malade  (une 
femme  de  trente-six  ans),  ils  ont  offert  une  remarquable 
identité  avec  ceux  que  nous  avons  sous  les  yeux,  mais  ils 
ont  progressé  avec  une  lenteur  vraiment  exceptionnelle; 
c’est  dans  le  cours  de  la  sixième  année  que  la  paralysie  * 
est  devenue  mortelle.  D’après  l’état  de  notre  homme  au 
bout  de  huit  à neuf  semaines  de  maladie,  nous  sommes 
bien  certains  que  son  mal  ne  lui  laissera  pas  un  semblable 
répit. 

Duménil  a proposé  la  qualification  de  névrite  ascen- 
dante pour  l’importante  observation  dont  je  viens  de  vous 
parler;  dans  ce  cas  particulier,  l’origine  inflammatoire 
du  processus  atrophique  est  en  eflet  hors  de  doute,  et  le 
nom  de  névrite  est  justement  appliqué;  mais  pour  des 
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raisons  que  je  vous  ai  précédemment  exposées,  je  ne 
voudrais  pas  l’adopter  comme  une  dénomination  géné- 
rique de  cette  forme  de  paralysie;  ce  qui  sera  constam- 
ment vrai  en  pareille  occurrence,  c’est  l’atrophie  des 
nerfs;  je  préfère  donc  la  dénomination  atrophie  nerveuse 
qui,  ne  préjugeant  rien  quant  à l’origine  du  travail 
morbide,  sera  toujours  légitime.  Quant  à l’épithète  as- 
cendante dont  se  sont  servis  Landry  etDurnénil,  j’ai,  pour 
les  repousser,  une  raison  sérieuse  dont  je  vous  dois 
compte. 

Je  vous  ai  dit,  dans  notre  précédente  conférence,  que 
les  symptômes  de  cette  paralysie  sont  également  com- 
patibles avec  la  lésion  des  rameaux  terminaux  et  avec 
celle  des  racines;  conséquemment  l’épithète  ascendante  a 
le  défaut  d’être  exclusive,  et  de  laisser  en  dehors  d’elle  les 
cas  où  la  paralysie  serait  due  à une  lésion  disséminée  dès 
racines  des  nerfs.  Ma  réserve  n’est  point  hypothétique, 
remarquez-le  bien;  dans  le  fait  de  Duménil,  l’altération 
des  branches  terminales  des  nerfs  coïncidait  avec  des 
lésions  semblables  des  racines  et  même  de  la  moelle. 
L’auteur,  par  une  analyse  rigoureuse,  que  je  ne  me 
permettrais  pas  de  discuter,  a établi  que  ces  dernières 
altérations  étaient  consécutives  à celles  des  rameaux 
terminaux,  que  la  lésion  dans  son  ensemble  avait  marché 
de  bas  en  haut,  et  que  la  qualification  d’ascendante  était 
par  là  justifiée.  Rien  de  plus  légitime  pour  ce  cas  par- 
ticulier; mais  nous  qui  étudions  cette  forme  morbide  en 
général,  nous  ne  pouvons  lui  donner  une  qualification 
restrictive  qui  sera  peut-être  démentie  par  l’observation 
ultérieure.  Supposez  que  chez  la  malade  de  Duménil  les 
racines  des  nerfs  aient  été  seules  lésées,  ou  bien  admettez 
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que  l’analyse  anatomique  ait  démontre  positivement  que 
l’atrophie  des  rameaux  terminaux  était  consécutive  à celle 
j des  racines,  les  phénomènes  cliniques  eussent  été  exacte- 
ment les  mêmes.  Ce  qui  caractérise  cette  paralysie,  ce 
qui  en  fait  une  forme  pathologique  distincte  et  spécialisée, 
c’est  la  lésion  des  nerfs  rachidiens  dans  une  région  où 
les  filels  dissociés  peuvent  être  altérés  isolément;  mais 
' la  dissémination  des  accidents  au  début,  et  leur  extension 
progressive  seront  exactement  semblables,  en  cas  de 
i lésion  des  racines  et  en  cas  de  lésion  des  branches. 
Représentez-vous,  messieurs,  la  totalité  des  racines  qui 
.forment  le  plexus  brachial,  par  exemple;  supposez  une 
; lésion  intéressant  la  moitié  de  ces  filets,  il  est  clair  que 
I les  nerfs  du  plexus  ne  seront  pas  paralysés  dans  tous  leurs 
^ éléments,  et  que  la  paralysie  sera  disséminée  à la  péri- 
’iphérie.  Allez  plus  loin,  admettez  que  les  racines  d’un  des 
I nerfs,  du  médian  si  vous  voulez,  soient  partiellement 
; altérées,  eh  bien!  la  sphère  musculaire  du  nerf  ne  sera 
fpas  toute  paralysée;  les  phénomènes  seront  limités  aux 
1 filets  qui  sont  en  continuité  avec  les  racines  malades. 
iQue,  dans  ces  conditions,  des  racines  jusqu’alors  saines 
'viennent  à être  lésées,  la  paralysie  progressera  tout 
( comme  si  les  rameaux  terminaux  du  cordon  nerveux 
fêtaient  successivement  intéressés.  Quant  à l’atrophie  pré- 
fcoce  des  muscles,  à la  diminution  de  la  contractilité 
électrique,  à la  perte  de  la  motilité  réflexe,  elles  seront 
»' identiques  dans  les  deux  cas.  Ce  qui  est  constant  donc, 
c c’est  la  progression  des  accidents,  mais  rien  ne  prouve 
tique  cette  progession  soit  toujours  ascendante,  elle  peut 
s se  faire  de  racine  à racine  aussi  bien  que  de  rameau  à 
■rameau;  et  pour  être  constamment  juste,  la  qualification 
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lerminologique  doit  embrasser  ces  deux  éventualités; 
c’est  pourquoi  je  me  suis  arrêté  à la  dénomination  atro- 
phie nerveuse  progressive,  qui  est  applicable  à tous  les 
cas  du  groupe. 

Le  pronostic  de  celte  maladie  est  des  plus  graves;  la 
rapidité  avec  laquelle  les  accidents  s’étendent  est  varia- 
ble, mais  la  progression  en  elle-même  est  fatale;  au  bout 
d’un  temps  plus  ou  moins  long,  les  muscles  respiratoires 
se  paralysent,  et  le  malade,  au  dernier  terme  de  l’éma- 
ciation atrophique,  succombe  à une  asphyxie  lente  ; la 
miction  et  la  défécation  peuvent  rester  normales  jusqu’à 
la  fin.  Quelques  faits  tendent  à montrer  que  cette  marche 
redoutable  a pu  être  heureusement  enrayée  sous  l’in- 
fluence d’un  traitement  basé  sur  les  toniques,  les  bains 
sulfureux,  et  l’électrisation  méthodique  des  muscles  et 
des  nerfs;  mais  dans  plusieurs  de  ces  cas,  le  malade  n’a 
pas  été  suivi  assez  longtemps  pour  qu’on  soit  pleinement  j' 
éclairé  sur  la  valeur  réelle  de  cette  amélioration;  et  : 
jusqu’à  nouvel  ordre,  ces  observations  ne  me  paraissent  i 
pas  modifier  sensiblement  le  pronostic  formulé.  Quant  à • 
notre  homme,  il  est  perdu,  et  cela  dans  un  avenir  peu  ' 
éloigné;  d’un  jour  à l’autre,  la  paralysie  et  l'atrophie  j 
progressent,  ce  malheureux  sera  bientôt  réduit  à un  état 
voisin  de  la  momification,  et,  que  l’asphyxie  survienne  ou  ' 
non,  un  pareil  marasme  n’est  pas  longtemps  compatible  ' 
avec  la  vie. 

Je  vous  ai  dit,  messieurs,  que  des  lésions  de  la  moelle  I 
coïncident  parfois  avec  l’atrophie  des  nerfs  rachidiens;  ? 
Rokitansky  avait  déjà*  signalé  deux  modalités  différentes  ^ 
dans  le  rapport  de  ces  deux  ordres  de  lésions;  tantôt  la 
lésion  de  la  moelle  est  la  première  en  date,  et  l’atrophie  / 
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des  nerfs  qui  partent  du  point  altéré  est  un  fait  secon- 
daire; lanlôt  ce  sont  les  nerfs  qui  sont  pris  les  premiers, 
et  la  région  spinale  d’où  ils  émergent  est  atteinte  par  l’ex- 
tension de  l’altération,  qui  gagne  de  proche  en  proche; 

' le  fait  de  Duménil,  les  cas  de  spedalskhed  sont  des  exemples 
de  ce  genre.  Aces  deux  possibilités  il  convient  d’en  ajouter 
; une  troisième,  dont  la  réalité  est  établie  par  un  fait  mal- 
I heureusement  très-concis  de  Klebs,  de  Berlin  (1);  les 
. deux  lésions  peuvent  être  contemporaines  et  se  développer 
* isolément,  l’une  dans  les  nerfs,  l’autre  dans  la  moelle;  il 
I n’y  a pas  alors  continuité  entre  les  deux  altérations.  Dans 
‘ le  cas  de  Klebs,  les  nerfs  pelviens,  le  sciatique  et  le  crural 
I dans  leur  portion  extra-vertébrale  étaient  au  dernier 
degré  de  l’atrophie  graisseuse;  la  queue  de  cheval  et  les 
racines  nerveuses  par  contre  étaient  saines;  mais  les  cor- 
dons postérieurs  de  la  moelle  présentaient  jusqu’à  la 
région  cervicale  la  dégénérescence  grise.  — Rapportée 
uniquement  au  point  de  vue  anatomique,  l’observation 
est  muette  sur  les  symptômes. 


Sept  semaines  après  cette  leçon,  le  malade  a succombé 
aux  progrès  du  marasme;  dans  les  derniers  jours  de  sa 
vie,  l’immobilité  et  l’atrophie  des  membres  dans  tous 
leurs  segments  étaient  complètes;  la  sphère  du  jdexus 
lombaire  était  prise  en  totalité,  mais  les  muscles  animés 
par  les  nerfs  dorsaux  et  par  le  plexus  cervical  étaient 
intacts,  aucun  désordre  n’existait  du  côté  des  nerfs 
crâniens. 

(1)  Klebs,  [Jernin  diaphragmalica  mit  Fraclur  des  rechlcn  lUppenlcnor- 
pcl endos  und  (jrauer  Degeneralion  des  HücJcenniarkes  {\'h’chow's  Archiv, 
XXXlil,  1805). 
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A l’autopsie,  l’encéphale  et  les  nerfs  qui  en  parlent,  la 
moelle  dans  toutes  ses  parties,  ont  été  trouvés  parfaite- 
ment intacts;  les  lésions  étaient  rigoureusement  bornées 
aux  nerfs  rachidiens,  elles  étaient  ainsi  constituées  : 
l’arachnoïde  spinale  saine  sur  la  région  médiane , en 
avant  comme  en  arrière,  était  parsemée  sur  les  régions 
latérales  antérieures  de  plaques  fibreuses  et  fibro-grais- 
seuses;  la  plus  élevée  de  ces  plaques  correspondait  aux 
racines  antérieures  du  cinquième  nerf  cervical,  les  plus 
inférieures  étaient  au  niveau  du  dernier  faisceau  radicu- 
laire de  la  moelle  et  du  commencement  de  la  queue  de 
cheval.  Ces  plaques,  d’une  coloration  blanc  de  cire,  ne 
faisaient  aucune  saillie  du  côté  de  la  dure-mère,  elles  se 
détachaient,  au  contraire,  en  relief  du  côté  de  la  moelle; 
elles  étaient  d’âge  différent;  car,  si  toutes  étaient  lisses 
et  sans  aspérités,  toutes  étaient  loin  d’avoir  la  même 
consistance;  quelques-uns  se  brisaient  entre  les  doigts 
comme  des  fragments  de  cire,  et  la  trame  fibroïde  était 
à peine  résistante;  d’autres,  évidemment  plus  anciennes, 
résistaient  davantage,  et  la  structure  fibreuse  ou  plutôt 
fibro-conjonctive  était  nettement  appréciable.  Les  dimen- 
sions de  ces  plaques  variaient  également  : les  plus  petites 
avaient  la  grandeur  d’une  pièce  de  20  centimes;  les 
plus  volumineuses  atteignaient,  si  elles  ne  le  dépassaient, 
le  diamètre  d’une  pièce  de  un  franc. 

Disséminées  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle,  à 
partir  du  cinquième  nerf  cervical,  les  plaques  arachnoï- 
diennes étaient  rares  et  peu  volumineuses  au  niveau  des 
nerfs  dorsaux  ; elles  présentaient,  en  revanche,  une  con- 
fluence des  plus  remarquables  au  niveau  des  racines  du 
plexus  brachial  et  des  nerfs  lombo-sacrés.  Dans  ces  points- 
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là,  les  plus  grosses  des  plaques  étaient  adhérentes  à la 
pie-mére  et  au  faisceau  de  racines  sur  lequel  elles  étaient 
situées.  Quelques  plaques  existaient  en  arrière  sur  les 
racines  postérieures  des  nerfs  des  membres,  mais  elles 
étaient  plus  petites  et  beaucoup  moins  nombreuses  que 
les  dépôts  antérieurs. 

La  simple  vue,  aidée  de  l’examen  comparatif  des 
racines  nerveuses  non  comprimées,  démontrait  qu’au 
niveau  des  plaques  les  racines  antérieures  étaient  minces, 
transparentes  et  manifestement  atrophiées  ; les  racines 
dorsales,  qui  sont  normalement  les  plus  petites,  étaient 
bien  plus  grosses  et  plus  consistantes  que  celles  du  plexus 
brachial  et  du  plexus  lombaire,  l’atrophie  de  ces  der' 
nières  est  par  là  hors  de  doute.  D’ailleurs,  les  racines 
comprimées,  celles  surtout  qui  étaient  adhérentes  aux 
plaques,  ont  présenté  sous  le  microscope  une  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse  type,  sans  prolifération  con- 
jonctive appréciable;  c’était  l’atrophie  graisseuse  par 
compression,  processus  entièrement  passif,  ainsi  que  je 
l’ai  dit  plus  haut.  Cette  atrophie  granulo-graisseuse  a été 
retrouvée  à un  moindre  degré  dans  quelques  rameaux 
terminaux  du  médian  et  du  cubital;  c’était  bien  la  même 
altération,  mais  moins  marquée,  en  ce  sens  que  tous  les 
tubes  nerveux  n’étaient  pas  dégénérés  ; à côté  de  tubes 
qui  ne  présentaient  plus  ni  cylindre-axe  ni  moelle,  il  y en 
avait  d’autres  où  ces  éléments  étaient  reconnaissables. 

L’examen  microscopique  a confirmé  de  la  sorte  les 
résultats  constatés  à l’œil  nu,  et  le  processus  de  cette 
maladie  apparaît  clairement  dans  tous  ses  détails.  C’est 
une  atrophie  progressive  des  nerfs  rachidiens  qui  a été 
la  cause  des  accidents;  le  diagnostic  est  ainsi  vérifié,  et 
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il  y R entre  les  symptômes  et  les  lésions  une  concordance 
parfaite.  Mais  l’atrophie  n’a  pas  clé  spontanée,  elle  a été 
le  résultat  de  la  compression  des  racines  des  nerfs  dans 
le  canal  vertébral,  compression  qui  a amené  des  lésions 
secondaires  de  même  nature  dans  les  rameaux  termi- 
naux. Ce  fait  justifie  l’assimilation  que  j’ai  établie  au  point 
de  vue  clinique  entre  les  altérations  disséminées  des 
racines  des  nerfs  et  les  altérations  disséminées  de  leurs 
branches  terminales,  et  il  consacre  ainsi  ce  principe  trop 
souvent  oublié  : qu’on  envisage  l’anatomie,  la  physio- 
logie ou  la  pathologie,  un  nerf  est  périphérique  dès 
qu’il  a quitté  le  centre  nerveux  d’où  il  naît;  et  pour  les 
nerfs  rachidiens  en  particulier,  la  lésion  des  racines  est 
une  lésion  périphérique,  tout  comme  l’altération  des 
branches  de  distribution,  puisqu’elle  donne  lieu  aux 
mômes  symptômes.  Mais  notre  cas  est  le  premier,  à moi 
connu,  dans  lequel  les  lésions  des  racines,  avec  intégrité 
de  la  moelle,  ont  été  assez  nombreuses  et  assez  étendues 
pour  produire,  dès  le  début,  une  paralysie  disséminée 
dans  les  quatre  membres.  Enfin,  l’atrophie  des  nerfs  a 
été  progressive,  mais  elle  n’a  point  été  ascendante,  et  les 
réserves  que  j’ai  exprimées  au  sujet  de  la  qualification  de 
cette  forme  morbide  sont  ainsi  pleinement  légitimées.  La 
dénomination,  pour  être  juste,  doit  comprendre  en  elle 
toutes  les  éventualités,  et  celle  que  j’ai  proposée,  atrophie 
nerveuse  progressive,  remplit  cette  condition  fondamen- 
tale. 

Les  muscles  n’ont  pas  été  examinés  au  microscope;  ils 
étaient  pâles,  décolorés,  et  présentaient  à peine  le  tiers 
ou  le  quart  du  volume  ordinaire. 
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I Exposé  clinique  d’une  paralysie  disséminée  des  quatre  membres.  — Carac- 
: tércs  des  douleurs  paroxystiques.  — État  de  la  contractilité  électrique. 

I — Désordres  de  la  miction  et  de  la  défécation.  — Troubles  de  la  sensi- 
! bililé. 

I Diagnostic  entre  la  lésion  des  nerfs  rachidiens  et  la  lésion  de  la  moelle.  — 

I Diagnostic  du  siège  des  lésions  de  la  moelle.  — Diagnostic  de  la  nature 

I de  la  lésion. 

[ De  la  sclérose  de  la  moelle.  — Ses  deux  variétés.  — Sclérose  uniforme. 

( — Sclérose  diffuse.  — Observations. 

I Traitement  des  accès  douloureux  dans  la  sclérose  spinale. 


i Messieurs, 

[ 

i Je  ne  pourrai  pas  compléter  par  la  nécropsie  Thistoire 
I delà  malade  que  je  me  propose  d’étudier  aujourd’hui; 

I elle  succombera  nécessairement  à son  mal,  mais  cette 
i terminaison  fatale  est  éloignée  de  plusieurs  mois  encore, 

I 

I de  plus  d’un  an  peut-être.  Néanmoins,  je  n’ai  pas  voulu 
laisser  passer  ce  fait  intéressant,  qui  est  instructif  à plus 
d’un  titre.  Il  me  fournira  l’occasion  d’esquisser  à grands 
I traits  l’histoire  d’une  maladie  obscure  de  la  moelle  épi- 
nière, et  quoique  informe,  cette  ébauche  ne  sera  pas  sans 
utilité,  vu  la  comparaison  que  vous  pourrez  en  faire  avec 
le  tableau  de  l’atrophie  nerveuse  progressive,  qui  nous  a 
occupés  dans  nos  deux  dernières  séances. 

Au  n”  G de  la  salle  Sainte-Anne  est  couchée  une  femme 
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de  cinquanle-six  ans,  de  conslilulion  robuste,  qui  n’a 
jamais  fait  aucune  maladie  sérieuse  avant  celle  qui  l’a  . 
forcée  à entrer  à l’hôpital  il  y a quelques  mois.  Cette 
affection  remonte  à une  date  déjà  ancienne,  et  la  malade, 
qui  avec  une  intelligence-  au-dessus  de  la  moyenne  pos- 
sède une  excellente  mémoire,  en  retrace  ainsi  les  phases 
initiales.  Il  y a aujourd’hui  (1)  deux  ans  et  neuf  mois  | 
qu’à  la  suite  d’une  impression  morale  très-pénible,  elle  j 
fut  subitement  saisie  d’un  tremblement  général,  auquel 
s’adjoignit  le  même  jour  une  impossibilité  complète  de 
la  marche  et  de  la  station  debout.  Ce  début,  vous  le 
voyez,  est  extrêmement  net,  et  ce  détail  a son  intérêt. 

Au  bout  de  huit  jours  le  tremblement  a disparu,  il  ne  * j 
s’est  jamais  reproduit;  mais  l’impuissance  des  membres 
inférieurs  a persisté  trois  semaines  de  plus,  après  quoi 
elle  a cédé  peu  à peu,  et  six  semaines  après  cette  espèce 
d’attaque,  la  malade  fut  rendue  à la  vie  commune.  Elle 
n’y  rentra  pourtant  pas  avec -une  santé  aussi  parfaite 
qu’auparavant;  elle  constata  bientôt  avec  chagrin  qu’elle 
se  fatiguait  beaucoup  plus  vite  que  par  le  passé,  et  dès 
que  cette  sensation  de  fatigue  apparaissait,  elle  était 
tellement  impérieuse,  que  la  cessation  du  mouvement  ne 
pouvait  pas  être  différée  d’une  minute.  Ce  fut  là  la  première 
période;  elle  durait,  sans  aucune  modification,  depuis 
dix-huit  mois,  lorsque  des  revers  de  fortune  ont  plongé 
cette  femme  dans  le  dénûment  le  plus  complet;  pour 
subvenir  à ses  besoins,  cette  malheureuse  se  mit  alors  à 
vendre  des  bonnets  sous  une  porte  cochère,  où  elle  était 
exposée  à l’action  de  l’humidité  et  d’un  courant  d’air  con- 

•» 

(1)  Cette  leçon  a été  faite  dans  la  dernière  semaine  de  juillet. 
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linuel.  Après  trois  mois  de  ce  rude  métier,  elle  a été 
prise  de  douleurs  vives  dans  la  région  des  lombes  et  du 
dos,  et  au  bout  de  (juelques  semaines  ces  douleurs  ont 
présenté  des  irradiations  dans  les  membres  inférieurs. 
La  malade  lutta  encore  pendant  un  certain  temps  ; puis 
les  douleurs  ont  retenti  dans  les  membres  supérieurs,  les 
mouvements  des  mains  sont  devenus  difficiles  et  embar- 
rassés, la  marche  et  la  station  debout  causaient  de  vives 
souffrances,  bientôt  elles  n’ont  plus  été  possibles,  et  six 
mois  après  le  début  de  son  commerce  en  plein  vent,  cette 
femme,  impuissante  des  quatre  membres,  est  entrée  à 
l’hôpital,  où  je  l’observe  depuis  neuf  mois. 

Cette  histoire  rétrospective  peut  donc  être  résumée 
ainsi  : après  une  émotion  morale,  apparition  subite  d’un 
tremblement  généralisé  et  d’une  impuissance  motrice  de 
membres  inférieurs;  au  bout  de  six  semaines,  guérison 
apparente  avec  affaiblissement  persistant  de  la  force  mus- 
culaire. Vingt  et  un  mois  plus  tard,  sous  l’influence  pro- 
longée du  froid  et  de  l’humidilé,  douleurs  dorsales  qui 
bientôt  s’étendent  aux  membres,  et  à la  fin  de  la  deuxième 
année,  troubles  de  la  motilité  dans  les  jambes  et  dans  les 
bras. 


Depuis  que  cette  femme  est  à l’hôpital,  les  accidents 
d’akinésie  ont  présenté  une  aggravation  lente  mais  con- 
tinuelle; en  revanche,  les  phénomènes  douloureux  se 
sont  amendés,  et  je  veux  en  finir  d’abord  avec  ce  sym- 
ptôme, en  vous  en  indiquant  les  caractères  particuliers; 
ils  ont  ici  une  importance  considérable. 

La  malade  raconte  que  pendant  les  trois  mois  qui  ont 
précédé  son  entrée  à l’hôpital,  ses  douleurs  ont  été  con- 
tinues; c’est  possible,  et  je  ne  puis  rien  dire  sur  cette 
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période,  que  je  n’ai  pas  observée;  mais  ce  que  je  puis 
affirmer,  c’esl  que  durant  liuit  mois  ces  douleurs  ont 
toujours  présenté  un  double  élément,  l’un  continu, 
l’autre  paroxystique;  je  m’explique.  Dans  la  région  cer- 
vico-dorsale, il  y a deux  points  qui  sont  constamment 
douloureux,  soit  spontanément,  soit  surtout  à la  pres- 
sion ; l’un  de  ces  points  est  au  niveau  de  la  septième  ver- 
tèbre cervicale,  l’autre,  plus  étendu,  occupe  la  hauteur 
de  la  dernière  dorsale  et  de  toutes  les  vertèbres  lom- 
baires. Ces  douleurs  fixes,  qu’augmente  la  pression,  soit 
sur  les  apophyses  épineuses,  soit  sur  les  parties  latérales 
de  la  colonne,  sont  très-modérées;  lorsqu’elles  existent 
seules,  elles  ne  privent  pas  la  malade  de  sommeil,  c’est 
à vrai  dire  une  gêne,  un  malaise  continu  plutôt  qu’une 
rlouleur  vive.  Mais  tout  à coup,  sans  cause  appréciable, 
ces  phénomènes  s’exaspèrent,  une  douleur  intense  éclate 
dans  les  points  indiqués,  qui  deviennent  de  véritables 
foyers  d’irradiation,  d’où  partent  des  élancements  pro- 
pagés aux  quatre  membres.  Ces  symptômes  paroxystiques 
ont  une  horrible  violence  ; aussi  longtemps  qu’ils  durent 
la  patiente  n’a  pas  une  minute  de  sommeil,  elle  évite  tout 
mouvement,  afin  de  ne  pas  augmenter  ses  souffrances, 
qui,  malgré  tout  son  courage,  lui  arrachent  souvent  des 
larmes.  Les  accès  douloureux  durent  au  moins  quarante- 
huit  heures,  souvent  ils  se  sont  prolongés  pendant 
soixante-douze  heures,  les  plus  longs  que  j’aie  vus  ont 
persisté  quatre  jours  pleins.  Ces  phénomènes,  qui  éclatent 
subitement,  ne  disparaissent  pas  de  même;  ils  s’atténuent 
graduellement,  et  cette  période  de  détente  dure  de  douze 
à quinze  heures;  après  quoi,  tout  rentre  dans  le  calme, 
il  n’y  a plus  que  les  deux  points  douloureux  de  la  région 
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ccrvico-lombaire.  Au  début  de  mon  observation,  c’est-à- 
dire  il  y a neuf  mois,  les  paroxysmes  revenaient  en 
moyenne  toutes  les  semaines;  cet  état  de  choses  a duré 
trois  mois,  puis  les  accès  se  sont  espacés  davantage  en 
perdant  un  peu  de  leur  intensité;  à partir  du  cinquième 
mois  il  n’y  en  eut  plus  que  tous  les  quinze  ou  vingt  jours; 
enfin,  depuis  cinq  semaines,  les  douleurs  paroxystiques 
manquent  complètement,  mais  les  douleurs  fixes  sont 
toujours  les  mêmes.  Quelle  qu’ait  été  leur  violence,  les 
accès  n’ont  jamais  été  accompagnés  de  fièvre. 

Vous  voyez  par  là,  messieurs,  que  si  la  marche  de  la 
maladie  a été  continue,  elle  n’a  du  moins  pas  été  uni- 
forme; la  tranquillité  habituelle  de  ses  allures  a été 
maintes  fois  troublée  par  des  attaques  de  douleurs  irra- 
I diées  du  dos  dans  les  membres.  Notez  aussi  qu’après 
I les  plus  violents  paroxysmes  les  désordres  de  la  motilité 
I ont  toujours  été  plus  marqués  qu’ils  ne  l’étaient  avant 
l’accès. 

Je  ne  suivrai  point,  dans  l’exposé  de  ces  symptômes, 
l’ordre  chronologique  de  leur  développement,  une  telle 
manière  de  faire  serait  à la  fois  fastidieuse  et  stérile  ; pour 
l’étude  diagnostique  que  je  me  propose,  il  suffit  que 
vous  soyez  clairement  renseignés  sur  l’état  actuel  des 
phénomènes,  et  que  vous  ne  perdiez  pas  de  vue  ce  fait 
important  ; à partir  de  l’apparition  des  premières  dou- 
leurs dorsales,  la  maladie  a mis  douze  mois  pour  produire 
* les  désordres  que  nous  observons  aujourd’hui. 

Les  phénomènes  de  paralysie  occupent  les  quatre 
membres,  mais  ils  sont  plus  marqués  à droite  qu’à 
gauche;  voici  en  quoi  ils  consistent. 

Le  membre  inférieur  droit  est  complètement  immo- 
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bile,  iiiouvemenls  de  totalité,  mouvements  partiels,  tout 
est  aboli.  A gauche,  les  adducteurs  cruraux,  les  extern 
seurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  ceux  du  pied  sur  la  jambe, 
sont  inertes,  mais  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  et 
les  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  conservent  une  légère 
motilité,  qui  permet  à la  malade  d’exécuter  quelques 
mouvements  avec  l’avant-pied,  et  de  fléchir  son  membre 
dans  l’articulation  du  genou  ; le  talon  remonte  alors  en  • 
glissant  sur  le  plan  du  lit,  qu’il  ne  peut  pas  quitter.  Ces 
mouvements  sont  eux-mêmes  très-bornés,  aucun  autre 
n’est  possible. 

Dans  les  membres  supérieurs,  les  désordres  sont  loca- 
lisés de  la  même  manière  des  deux  côtés,  mais  ils  sont 
plus  prononcés  à droite  ; les  mouvements  des  avant-bras 
et  des  mains  sont  abolis;  dans  les  fléchisseurs,  entre 
autres,  l’inertie  est  absolue,  c’est  le  groupe  musculaire 
qui  a été  frappé  le  premier  ; certains  muscles  des  bras  et 
les  pectoraux  ont  conservé  un  reste  d’action  qui  permet 
l’adduction  et  la  flexion  des  membres  dans  l’articulation 
du  coude  ; lorsque  la  malade  exécute  ces  mouvements, 
l’avant-bras  et  la  main  sont  entraînés  passivement  par  la 
contraction  du  biceps,  du  brachial  antérieur  et  des  pec- 
toraux, mais  ils  ne  prennent  aucune  part  efficace  à l’ac- 
complissement de  l’acte.  A gauche,  le  triceps  et  le  del- 
toïde, les  muscles  postérieurs  de  l’omoplate,  ont  encore 
quelque  activité;  à droite  ils  sont  tout  à fait  inertes,  ainsi 
que  les  muscles  épineux.  En  résumé,  le  membre  supérieur 
droit  a tous  ses  muscles  paralysés,  excepté  ceux  qui  sont 
animés  par  le  nerf  musculo-cutané  ; le  membre  supérieur 
gauche  a les  mêmes  muscles  conservés,  et  de  plus,  l’un 
des  muscles  brachiaux  animés  par  le  radial  et  les  muscles 


f 

' EXPOSÉ  d’un  fait  clinique.  /i27 

i innervés  par  le  circonllexe  et  les  branches  collatérales 

i du  plexus  brachial  ne  sont  qu’incomplétement  atteints. 

I Ces  akinésiesne  se  sont  pas  développées  en  bloc  et  tout 

d’une  pièce  ; les  fléchisseurs  des  mains  ont  été  atteints 

d’abord,  ainsi  que  les  extenseurs  desjambes  et  des  pieds  ; 

; la  paralysie  des  membres  inférieurs  est  restée  plus  de 

^ quatre  mois  incomplète,  aussi  bien  adroite  qu’à  gauche; 

ijpuis  les  désordres  ont  progressé,  de  manière  à produire 
■ * 

d’une  part  une  paraplégie  à peu  près  parfaite  ( les 
fléchisseurs  de  gauche  ayant  seuls  conservé  une  moti- 
; lité  appréciable)  ; d’autre  part,  une  paralysie  des  membres 
i supérieurs  qui  est  totale  aux  avant-bras  et  aux  mains,  et 
I qui  aux  bras  et  aux  épaules  a respecté  dans  une  faible 
mesure  les  muscles  que  je  vous  ai  signalés.  Il  y a neuf 
mois  que  la  paralysie  a débuté , il  y en  a trois  qu’elle  est 
arrivée  à la  généralisation  actuelle.  Quant  aux  muscles 
du  tronc,  du  cou  et  de  la  tête,  ils  sont  intacts  des  deux 
côtés. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  contrastent  par  leur 
légèreté  et  leur  peu  d’étendue  avec  ces  graves  désordres 
du  mouvement  volontaire  ; au  commencement  du  mois  de 
mai  dernier,  c’est-à-dire  six  mois  après  le  début  de  la 
paralysie,  il  n’y  avait  d’autre  désordre  qu’une  analgésie 
rigoureusement  limitée  au  dos  de  la  main  et  de  l’avant- 
I bras  gauche,  et  une  perversion  de  la  sensibilité  à la  tem- 
pérature dans  les  mêmes  points.  Aujourd’hui,  trois  mois 
plus  lard,  l’analgésie  et  Y anesthésie  thermique^  toujours 
bornées  au  membre  gauche,  remontent  jusqu’à  l’insertion 
supérieure  du  deltoïde  ; de  plus,  la  sensibilité  tactile  est 
abolie  sur  la  face  dorsale  du  médius  et  de  l’annulaire  du 
même  côté,  et  à la  main  droite  elle  a disparu  sur  le  dos 
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des  trois  doigts  médians.  Ainsi,  depuis  trois  mois,  les 
désordres  delà  sensil)ilité  à la  douleur  et  à la  température 
ont  gagné  en  étendue,  et  il  s’y  est  ajouté  des  troubles 
très-limités  de  la  sensibilité  tactile.  Dans  les  membres 
inférieurs,  la  sensibilité  est  encore  aujourd’hui  intacte 
dans  tous  ses  modes. 

Depuis  le  même  temps,  trois  mois  je  vous  le  répète, 
un  phénomène  considérable  est  apparu;  c’est  une  incon- 
tinence de  l’urine  et  des  matières  fécales,  avec  abolition 
de  la  sensibilité  vésicale  et  rectale;  non-seulement  la 
malade  laisse  aller  ses  matières  sous  elle,  mais  elle  ne 
sent  plus  le  besoin  de  la  miction  et  de  la  défécation,  elle 
n’a  pas  conscience  de  la  sortie  de  l’urine  et  des  fèces 
lorsqu’elles  s’échappent  de  leurs  réservoirs.  Enfin,  les 
mouvements  réflexes  sont  conservés,  un  peu  lents  et 
difliciles  à provoquer;  et  il  n’y  a jamais  eu  dans  les 
membres  ni  contractures , ni  crampes , ni  contractions 
fîbrillaires. 

Cet  exposé  des  symptômes  montre  clairement  qu’il  ne 
s’agit  pas  ici  d’une  des  formes  classiques  de  la  paralysie, 
et  le  diagnostic  doit  être  l’objet  d’une  discussion  sévère. 
Que  la  cause  des  accidents  réside  dans  l’appareil  spinal, 
cela  ne  peut  faire  l’objet  d’un  doute;  mais  en  présence 
du  malade  que  nous  avons  étudié  dans  nos  leçons  précé- 
dentes, il  y a lieu  de  nous  demander  si  c’est  la  moelle 
elle-même  ou  le  système  nerveux  périphérique  qui  est 
en  cause.  Or,  pour  peu  que  vous  ayez  gardé  le  souvenir 
des  symptômes  qui  caractérisent  l’atrophie  nerveuse  pro- 
gressive, vous  conclurez  avec  moi  qu’il  n’en  peut  être 
question  dans  le  cas  actuel , et  que  nous  avons  afi’airc  à 
une  lésion  de  la  moelle.  En  effet,  les  muscles  paralysés. 
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ccux-Ià  iDcmes  qui  le  sont  depuis  le  débul  de  la  maladie, 
;-30iit  peu  ou  point  atrophiés;  ils  ont  conserve  leur  con- 
tractilité électrique  ; elle  est  très-bonne  en  particulier 
; dans  les  muscles  de  l’avant-bras  qui  sont  pourtant  inertes 
I depuis  neuf  mois;  seuls  les  triceps  cruraux  et  les  del- 
toïdes l’ont  perdue  en  partie,  et  ils  sont  en  même  temps 
un  peu  atrophiés,  mais  c’est  là  un  fait  isolé  dont  nous  ver- 
ïTons  bientôt  la  signification  véritable  ; la  conservation  des 
imouvements  réflexes  est  encore  un  phénomène  contraire 
‘à  riiypotbèse  d’une  lésion  des  nerfs  périphériques;  il 
■en  est  de  même  des  douleurs  dorso-lombaires,  des 
[paroxysmes  douloureux;  il  en  est  de  même  enfin  de 
ll’incontinence  de  l’urine  et  des  matières  fécales,  et  de  la 
■forme  régulièrement  paraplégique  que  présente  la  para- 
llvsie  dans  les  membres  inférieurs.  Pour  toutes  ces  rai- 

O 

^sons  qui  plaident  dans  le  même  sens,  j’élimine  la  possi- 
ibilité  d’une  maladie  semblable  à celle  de  notre  homme 
idc  la  salle  Saint-Charles,  et  je  conclus  qu’il  s’agit  chez 
• celte  femme  d’une  lésion  de  la  moelle  épinière.  Per- 
mettez seulement  qu’avant  d’aller  plus  loin  je  vous  signale 
lune  cause  d’erreur  dans  l’interprétalion  des  faits  analo- 
igues.  Supposez  que  chez  notre  malade  nous  trouvions 
aujourd’hui  les  muscles  atrophiés  et  privés  de  leur  con- 
1 traclilité  électrique , cela  suffirait-il  pour  établir  qu’il 
■s’agit d’une  altération  du  système  nerveux  périphérique? 
oui  et  non,  tout  dépend  de  la  date  de  l’apparition  de  ces 
symptômes.  Ce  qui  caractérise  l’atrophie  et  le  défaut  de 
contractilité  dépendants  des  nerfs  rachidiens,  ce  qui  en 
fait  le  symptôme  pathognomonique  de  la  lésion  de  ces 
nerfs,  c’est  la  précocité,  la  rapidité  de  leur  développe- 
ment. La  simple  notion  de  leur  existence  est  sans  valeur 
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pour  le  jugement;  qu’une  lésion  altère  et  désorganise  i 
les  parties  profondes  de  la  moelle,  vous  aurez  l’atrophie,  | 
vous  aurez  la  perte  de  contractilité  des  muscles  corres- 
pondants, mais  vous  ne  l’aurez  en  général  qu’au  bout 
de  cinq  à six  semaines.  S’agit-il  au  contraire  d’une  lésion  i 
des  nerfs,  ces  symptômes  sont  déjà  appréciables  à la  fin  | | 
de  la  deuxième  semaine,  ainsi  que  nous  l’avons  précé-  * ! 
demment  constaté.  C’est  là  une  des  raisons  pour  lesquelles  I 
le  diagnostic,  toujours  difficile  de  ces  cas  obscurs,  devient  1; 
presque  impossible  lorsqu’on  n’a  pas  suivi  la  maladie  ;i 
dès  son  début.  Ici,  fort  heureusement,  la  cause  d’erreur  i 
n’existe  pas,  et  nous  pouvons  nous  appuyer  sans  crainte  :: 
sur  ces  deux  données  capitales  : il  n’y  a pas  eu  d’atrophie  i 
musculaire  précoce,  et  les  muscles  paralysés  depuis  neuf  j 
mois  ont  gardé  leur  contractilité.  L’exploration  électrique  f 
présente,  chez  cette  malade,  une  particularité  intéres-  i. 
santé  que  je  tiens  à vous  faire  connaître.  Je  vous  ai  dit  [1 
que  le  triceps  crural  ne  réagit  pas  bien  sous  l’électricité; 
or,  lorsqu’on  applique  les  rhéophores  sur  ce  muscle,  on  ' 
voit  survenir  des  contractions  très-nettes  dans  les  muscles  j 
fléchisseurs  de  la  jambe  et  du  pied;  de  même  lorsqu’on 
électrise  le  deltoïde  droit,  la  contraction  subite  des 
muscles  antérieurs  du  bras  fait  fléchir  l’avant-bras  sur  le 
bras.  Ce  sont  là,  messieurs,  des  phénomènes  réflexes,  et 
les  résultats  de  ces  épreuves  sont  la  meilleure  démon- 
stration de  cet  autre  fait  si  important  dans  le  diagnostic 
qui  nous  occupe,  savoir,  la  conservation  de  la  motilité 
réflexe. 

Étant  admis  que  notre  femme  est  atteinte  d’une  lésion 
. de  la  moelle  épinière,  tout  n’est  pas  dit  encore,  et  nous 
devons  maintenant  rechercher  le  siège  et  la  nature  de 
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celte  lésion.  Et  d’abortl,  une  lésion  unique  peut-elle 
. rendre  compte  de  l’ensemble  des  accidents  observés  chez 
I notre  malade?  A cette  question,  je  réponds  hardiment 
J;  par  la  négative.  Supposez  un  instant  qu’il  s’agisse  d’une 
seule  altération;  il  faut  évidemment,  vu  la  paralysie  des 
bras,  que  cette  lésion  siège  au  niveau  du  renflement 
^ cervico-dorsal.  Mais  comme  tous  les  muscles  des  bras  et 
< des  épaules  ne  sont  pas  atteints,  il  est  clair  que  toutes 
Mes  cellules  et  toutes  les  fibres  nerveuses  qui  concourent 
ià  la  formation  des  plexus  brachiaux  ne  sont  pas  inté- 
!■  cessées;  et  cependant  cette  lésion  qui,  relativement  au 
1 renflement  cervico-dorsal  de  la  moelle,  est  nécessairement 
ipartielle,  paralyse  la  presque  totalité  des  muscles  des 
: membres  inférieurs,  en  respectant  le  segment  intermé- 
h diaire,  puisque  les  muscles  du  tronc  sont  intacts.  L’hypo- 
ji  thèse  d’une  lésion  unique  a ainsi  contre  elle  une  série 
(id’impossibilités  qui  ne  permettent  pas  d’hésiter;  aux 
[phénomènes  symptomatiques  disséminés  dans  les  quatre 
[membres,  sans  participation  du  tronc,  répondent  évi- 
' demment  des  lésions  disséminées  de  la  moelle,  il  n’est 
[pas  possible  qu’il  en  soit  autrement,  cela  est  nécessaire, 
( cela  est  fatal. 

L’observation  et  l’interprétation  rigoureuses  des  sym- 
[ ptômes  permettent  de  déterminer  avec  une  précision 
ï satisfaisante  le  siège  de  ces  lésions  multiples  ; elles 
^ occupent  la  partie  inférieure  du  renflement  cervical  et 
1 le  renflement  crural;  ce  dernier  est  plus  complètement 
[ pris,  puisque  dans  les  membres  inférieurs  tout  est  para- 
! lysé,  sauf  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  et  du  pied 
r gauches,  et  qu’il  y a une  incontinence  de  l’urine  et  des 
I matières  fécales.  Le  segment  de  moelle  intermédiaire  à 
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CCS  deux  renflemcnls,  cl  celui  qui  est  au  dessus  des  pre- 
mières racines  du  plexus  brachial  sont  sains,  puisque  les 
groupes  musculaires,  innervés  par  ces  segments,  ne  pré- 
sentent aucune  espèce  de  désordre.  Dans  les  deux  régions 
spinales  qu’elle  occupe,  la  lésion,  quelle  qu’elle  .soit 
d’ailleurs,  n’est  pas  étendue  à tous  les  éléments  moteurs 
ou  kinésodiques;  car  dans  les  membres  supérieurs  comme 
dans  les  inférieurs,  quelques  muscles  ont  jusqu’ici 
échappé  à la  paralysie.  Si,  poussant  plus  loin  le  diagnos- 
tic, nous  voulons  déterminer  quels  sont  les  éléments  de 
la  moelle  qui  porlicipent  à l’altération,  je  crois  que  h 
netteté  du  cas  nous  permet  d’avancer  jusque-là,  sans  trop 
de  témérité. 

La  paralysie  motrice  des  bras  et  des  jambes  étant  le 
symptôme  dominant,  il  est  clair  que  dans  le  renflement 
brachial  et  crural  la  lésion  siège  clans  le  système  spinal 
anterieur;  c’est  le  nom  que  j’ai  donné  dans  mon  travail 
sur  les  paraplégies  à l’ensemble  des  éléments  kinéso- 
diques de  la  moelle.  Vu  l’absence  d’atrophie  et  la  conser- 
vation de  la  contractilité  électrique  dans  les  musôles 
paralysés,  il  est  probable  que  la  lésion  intéresse  surtout 
les  parties  blanches  de  ce  système,  c’est-à-dire. les  fais- 
ceaux antéro-latéraux  ; cependant  la  substance  grise  ou 
les  racines  antérieures  qui  en  partent  sont  touchées, 
mais  dans  des  points  limités.  C’est  à cette  lésion-là  que 
je  rapporte  l’atrophie  et  la  perte  de  contractilité  des 
deltoïdes  et  des  triceps  cruraux.  — L’analgésie  et  l’anes- 
thésie thermique  dans  le  membre  supérieur  gauche, 
l’anesthésie  tactile  des  doigts,  les  douleurs  dorsales,  avec 
irradiation  dans  les  membres,  et  la  douleur  consiriclive 
en  ceinture,  dénotent,  soit  la  lésion  de  quelques-unes  des 
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I racines  postérieures,  soit  ^ie  des  éléments  gris  auxquels 
c^s  racines  aboutiss^t.  Gomme  l’anesthésie  des  doii>,4  ^ 
de  la  main  droite  existe  sans  analgésie,  la  seconde  ôveii- 
tualité  est  la  plus  probable;  car  quand  les  racines  sont 
prises  la  sensibilité  dans  les  points  correspondants  est  ^ 
! altérée  dans  tous  ses  modes.  En  résumé,  la  lésion  de  la 


, moelle  en  occupe  le  rentlement  brachial  et  le  rendement 
I crural  ; intéressant  principalement  le  système  spinal 
antérieur  dans  ses  parties  blanches,  elle  atteint  vraisem- 
blablement aussi  quelques  éléments  (cellules  ou  racines) 
I du  système  spinal  postérieur  ou  æsthésodique.  Quant  au 
l'Système  que  j’appelle  intermédiaire,  et  qui  est  l’organe 
des  excitations  réflexes,  son  intégrité  est  prouvée  par  la 
i persistance  des  mouvements  de  cet  ordre.  Conséquem- 
iment,  dans  les  points  mêmes  où  la  lésion  atteint  la  siib- 
.'Stance  grise,  elle  ne  pénètre  pas  bien  profondément  dans 
!la  moelle  ; s’il  en  était  autrement,  le  système  spinal  inter- 
imédiaire,  ou  postéro-antérieur,  serait  lui-même  com- 
; promis. 

Dans  ces  conclusions  relatives  au  siège  de  la  lésion,  je 
rn’ai  pas  parlé  de  l’état  des  cordons  blancs  postérieurs; 
c’est,  qu’en  effet,  je  ne  puis  rien  vous  en  dire  qui  soit 
ipositif  ou  même  probable.  Ces  cordons  sont-ils  sains, 

; sont-ils  altérés,  je  l’ignore.  La  malade  ne  peut  ni  mar- 
cher  ni  se  tenir  debout,  il  m’est  donc  impossible  de  savoir 
■si  l’induence  de  ces  cordons  sur  la  coordination  des 
mouvements  existe  encore;  quant  à la  conservation  de  la 
sensibilité  tactile,  fût-elle  plus  complète  encore  qu’elle 
ne  l’est  ici  (où  elle  n’est  perdue  que  sur  le  dos  des  doigts), 
elle  ne  prouve  rien  ni  pour  ni  contre  l’altération  des  cor- 
idons  postérieurs.  Dans  mon  étude  sur  les  paraplégies, 
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^ j’ai  déjà  Ibnnulé  celle  proposilion,  que  j’ai  juslifice  par 
fàïïrém|5runiés  a ÏÏivers'^'l^frs,  el  par  le  suivanl, 
que  j’âi'dïïsêrvé  môi^ôTïïe 'èiTTSO/rT^^^  est  dês'TïïïïTiîe^ 
monslratifs  : chez  un  jeune  horniue  de  Irenle-deux  ans, 
qui  7i‘Ttrc*c^oTrnTc~a  W ilTSïïingo-myélile  suppurée,  j’avais 
•cuTim^'riT’^à^llïïsrèû^  ibpmësliaTnà'"SCT^^  énrirpar-  - 
faile  dans  tous  ses  modes;  In'Tehsibilité-Hftfrhltrn'crtTrT^ 
ment  était  aussi  complète,  aussi  rapide  qu’à  l’état  phy- 
siologique, et  en  me  basant  sur  ce  fait,  j’avais  annoncé 
que  les  cordons  blancs  postérieurs  ou  la  substance  grise 
devaient  avoir  conservé  leur  constitution  normale.  Quand 
je  vis  la  mort  imminente,  je  répétai  encore  une  fois 
l’épreuve,  afin  de  me  mettre  à l’abri  de  toute  objection, 
et  j’obtins  des  résultats  aussi  nets  qu’ auparavant.  Le 
malade  mourut  le  lendemain,  et  je  trouvai  avec  une 
méningite  suppurée  un  ramollissement  des  cordons  pos- 
térieurs dans  le  renflement  cervical  et  dans  la  plus  grande 
partie  du  renflement  lombaire,  avec  intégrité  de  la  sub- 
stance grise  postérieure.  La  lésion  n’était  pas  constituée 
par  un  simple  changement  de  consistance,  avec  conser- 
vation des  éléments  normaux;  les  tubes  nerveux  étaient 
complètement  détruits;  ceux  qui  étaient  reconnaissables 
apparaissaient  privés  de  moelle  et  de  cylindre,  ils  ne  con- 
tenaient que  des  gouttelettes  dissociées  de  graisse  et  des 
granulations  amorphes.  Conséquemment,  disais-je  alors, 
la  conservation  de  la  sensibilité  tactile  n’implique  point 
l’intégrité  des  faisceaux  blancs  postérieurs;  il  est  clair 
que  dans  les  cas  de  ce  genre  la  transmission  des  impres- 
sions de  contact  se  fait  par  la  substance  grise,  elda  soli- 
darité compensatrice  que  j’ai  signalée  entre  les  parties 
blanches  et  les  parties  grises  du  système  æsthésodique 
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est  par  là  nettement  démontrée  (1).  — Cette  année  meme, 
mon  savant  collègue  Vulpian  a rapporté  un  fait  qui  con- 
firme cette  conclusion  (2). 

Renseignés  de  la  sorte  sur  les  conditions  que  doit  rem- 
plir la  lésion  spinale  quant  à son  siège,  nous  pouvons 
plus  sûrement  en  rechercher  la  nature.  C’est  une  lésion 
qui  occupe  des  régions  distinctes  de  la  moelle,  et  qui 
dans  ces  régions  mêmes  n’intéresse  pas  la  totalité  des 
éléments  kinésodiques  ; d’un  autre  côté,  c’est  une  lésion 
apyrétique,  à marche  lente,  avec  paroxysmes  doulou- 
reux ; or,  je  ne  connais  que  la  sclérose  qui  réponde  rigou- 
reusement à cet  ensemble  de  conditions,  et  je  m’arrête  à 
ce  diagnostic. 

La  sclérose  de  la  moelle,  comme  celle  du  poumon, 
comme  celle  du  foie  (3)  conduit  à l’atrophie  des  éléments 
normaux  de  l’organe  ; elle  se  présente  sous  deux  formes 
que  j’ai  déjà  signalées  en  186/i  (à)  ; tantôt  elle  intéresse, 
dans  une  longueur  considérable,  les  faisceaux  similaires 
de  la  moelle,  cordons  postérieurs  ou  cordons  antéro- 
latéraux, c’est  alors  la  sclérose  que  j’appelle  régulière  ou 
uniforme  et  que  Bouchard  propose  de  dénommer  sclé- 
rose rubanée  ; tantôt  elle  est  disposée  sous  forme  de 
plaques  isolées,  disséminées  en  nombre  variable  sur  divers 
éléments  et  à diverses  hauteurs  de  la  moelle;  c’est  la 
sclérose  diffuse  que  Vulpian  appelle  sclérose  en  plaques. 

La  sclérose  uniforme  des  cordons  postérieurs  est  la 
lésion  anatomique  de  cette  maladie  spinale,  dont  l’ataxie 

(1)  Jaccoud,  Les  paraplégies,  etc.  Paris,  186/5,  p.  534. 

(2)  Vulpian,  Noie  sur  la  sclérose  en  plaques  de  la  moelle  épinière  {Soc. 
méd.  des  hôpit. — Union  médic.,  1866). 

(3)  Voyez  les  leçons  sur  la  sclérose  du  poumon  et  du  l'oie. 

(4)  Jaccoud,  loc.  cii. 
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locomotrice  est  le  symptôme  dominant,  celle-là  est  fré-  ’ 
quente  et  depuis  longtemps  connue.  La  sclérose  uniforme 
des  cordons  anlérO'latéraux  donne  lieu  à une  paraplégie  j 
à marche  lente,  avec  désordres  de  la  miction  et  de  la  : 
défécation;  cette  variété  est  plus  rare,,  et  je  veux  vous 
rapporter  une  observation  de  Demme,  qui  vous  en  mon-  ^ 
trera  clairement  l’influence  pathogénique  et  les  caractères  | 
anatomiques.  J'ai  déjà  cité  ce  fait  dans  mon  travail  sur  les 
paraplégies  à l’article  Sclérose  de  la  moelle. 

Un  homme  robuste  de  cinquante-huit  ans  éprouvait 
depuis  fort  longtemps  une  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs qui  lui  rendait  la  marche  et  la  station  debout  ex-  i 
trêmement  difficiles;  enfin,  la  paraplégie  devint  com- 
plète, en  même  temps  apparut  la  rétention  de  l’urine  et 
des  matières  fécales.  Les  choses  étaient  en  cet  état  depuis 
quinze  jours,  lorsque  le  malade  fut  emporté  par  une  pneu- 
monie. A fautopsie,  Demme  trouve  avec  une  injection 
notable  des  méninges,  une  dégénérescence  scléreuse  très- 
avancée  des  cordons  antéro-latéraux  et  de  presque  toute 
la  substance  grise;  les  cordons  postérieurs  étaient  intacts. 

On  pouvait  suivre,  dans  les  parties  atteintes,  toutes  les 


cordons  nerveux  par  une  substance  conjonctive  délicate, 
quasi  liquide  et  riche  en  noyaux,  jusqu’à  leur  destruction 
par  un  tissu  conjonctif  parfait,  épais  et  noueux.  C’est  au 
niveau  du  renflement  lombaire  que  l’altération  était  le 
plus  avancée  ; dans  cette  région,  les  fibres  les  plus  externes 
des  cordons  postérieurs  commençaient  à être  atteintes  et 
présentaient  déjà  une  intumescence  variqueuse  (1). 

(1)  Demme,  Beilrtige  zur  palhologischen  Anatomie  des  Telanus  (Leip- 
zig uncl  Heidelberg,  1859). 
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Celle  observalion  est  d’une  imporlancc  particulière 
dans  riiistoire  de  la  sclérose,  en  raison  de  la  lésion  simul- 
tanée de  la  substance  blanche  et  delà  substance  grise.  La 
sclérose  coïncide  souvent  avec  l’injection  de  la  pie-mère 
et  l’épaississement  du  réseau  conjonctif  périphérique  de 
la  moelle,  septum  cortical  de  Goll  ; c’est  alors  une  sclé- 
rose méningo-spinale  ; celle  double  lésion  était  très- 
nette  sur  des  pièces  anatomiques  que  j’ai  examinées  à 
Uerlin  avec  le  professeur  Frericbs  et  le  docteur  Mann- 
kopff. 

Cela  dit  sur  la  sclérose  uniforme,  j’arrive  à la  sclérose 
diffuse,  qui  peut  seule  être  mise  en  cause  chez  notre 
malade,  en  raison  de  la  dissémination  des  symptômes. 
Cette  variété,  qui  a été  figurée  par  le  professeur  Cru- 
veilliier  et  par  Carswell , a été  étudiée  d’abord  par 
Türck  (1 },  puis  par  Frericbs  et  Valentiner  (2),  dont  j’ai 
fait  connaître,  il  y a deux  ans,  la  remarquable  observa- 
tion. Permettez  que  je  vous  en  • rappelle  les  principaux 
traits,  elle  présente  avec  notre  fait  une  analogie  qui  n’a 
pas  été  sans  influence  sur  mon  diagnostic. 

Une  fdle  de  vingt  ans  fut  prise  de  faiblesse  dans  les 
jambes  aussitôt  après  avoir  traversé  un  ruisseau  ; à ce 
symptôme  se  joignit  bientôt  du  tremblement  dans  les 
mains,  puis  survint  une  parésie  des  muscles  delà  langue 

(1)  ïürck,  Beohachlungen  über  das  LeilungsvcrmÔgen  des  menschli- 
chcn  Rückenmarks.  Wien,  1855. 

(2)  Valentiner,  Uebcr  die  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks 
{Deulscho  Klinik,  1856). 

Comparez  : 

Rokitansky , Ueber  Bindegewebsiuucherung  im  Nervensijstem.  Wien , 
1857. 

Ercriclis,  Uebcr  llirnslUcrosG  {Uacser's  Archiv,  X). 
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et  des  yeux  i du  reste  pas  de  convulsions,  pas  de  perte 
de  connaissance.  Pendant  trois  années  la  malade  pré- 
senta de  nombreuses  alternatives  de  bien  et  de  mal;  au 
bout  de  ces  trois  ans,  paraplégie  complète,  relâchement 
des  sphincters  de  la  vessie  et  de  l’anus,  parésie  des 
muscles  extenseurs  du  tronc  du  côté  droit,  d’où  incurva- 
tion du  corps  à gauche,  enfin  eschares,  fièvre  hectique, 
œdème  généralisé  et  mort.  A l’autopsie,  on  trouve  des 
noyaux  de  sclérose  dans  les  parois  des  ventricules  laté- 
raux et  dans  le  pont  de  Varole,  et  des  indurations  dissé- 
minées par  places  dans  la  moelle^épinière. 

Dans  ce  fait , la  marche  a été  lente  et  progressive 
comme  chez  notre  malade,  et  les  premiers  accidents  ont 
pu  être  rapportés  comme  chez  elle  à l’impression  du 
froid.  11  est  vrai  qu’il  s’est  agi , non  pas  d’une  sclérose 
spinale  pure,  mais  d’une  sclérose  cérébro-spinale  ; cette 
circonstance  est  une  analogie  de  plus  avec  l’histoire  de 
notre  malade , et  je  dois  maintenant  vous  signaler  un 
symptôme  que  j’ai  laissé  à dessein  de  côté  jusqu’ici,  afin 
de  ne  pas  obscurcir  la  discussion.  Deux  mois  après  l’ap- 
parition des  premiers  accidents  de  paralysie,  c’est-à-dire 
il  y a sept  mois,  cette  femme  a commencé  à se  plaindre 
de  bruissements  et  de  douleurs *dans  l’oreille  gauche,  avec 
céphalalgie  toujours  limitée  à ce  même  côté.  Ce  sont  là 
■ les  seuls  phénomènes  céphaliques  qu’elle  a présentés, 
mais  ils  ont  été  assez  marqués  et  assez  persistants  pour 
que  la  malade  ait,  à plusieurs  reprises,  attiré  notre 
attention  sur  eux.  Après  quelque  temps  la  douleur  de 
tête  a disparu,  mais  les  bourdonnements  d’oreille  existent 
toujours,  et  l’ouïe  est  considérablement  affaiblie  du  côté 
gauche  ; la  femme  prétend  même  être  complètement 
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sourde  tlo  ce  côte;  mais  je  me  suis  assuré  par  une  explo- 
ration attentive  que  cette  assertion  n’est  pas  fondée.  En 
présence  de  ce  symptôme , je  suis  porté  à croire  que  la 
lésion  scléreuse  dans  sa  diffusion  irrégulière, a intéressé 
les  éléments  du  nerf  auditif  gauche,  et  c’est  là  une 
ressemblance  de  plus  avec  le  cas  de  Valentiner.  Au  reste, 
cette  extension  de  la  sclérose  diffuse  vers  les  parties  su- 
périeures n’est  point  extrêmement  rare,  et  dans  l’un  des 
faits  de  mon  savant  collègue  Charcot,  il  y avait,  avec  la 
lésion  de  la  moelle,  des  noyaux  isolés  d’atrophie  sur 
la  protubérance  annulaire  et  la  pyramide  antérieure 
gauche. 

Notre  observation  diffère  de  celles  de  Charcot  et  Vul- 
pian  par  l’absence  des  contractures  et  des  crampes  pa- 
roxystiques; mais  cette  différence  n’est  pas  tellement 
importante  qu’elle  doive  nous  faire  hésiter  dans  le  dia- 
gnostic. La  contracture  permanente  ou  paroxystique  n’est 
pas  constante,  il  s’en  faut,  dans  la  sclérose  spinale  ; ce 
symptôme  manquait  dans  les  cas  de  Cruveilhier,  il  n’en 
est  pas  question  dans  ceux  de  Türck  et  de  Valentiner; 
conséquemment  l’absence  ou  la  présence  de  ce  phéno- 
mène ne  prouve  rien  ni  pour  ni  contre  la  lésion.  Je  ne 
suis  même  pas  en  mesure  d’affirmer  que  les  attaques 
douloureuses  sans  contracture,  telles  que  nous  les  avons 
observées  chez  notre  femme,  existent  dans  tous  les  cas; 
cependant  elles  ne  manquent  guère  dans  la  sclérose  uni- 
forme, et  par  analogie  il  est  permis  de  croire  qu’elles 
caractérisent  aussi  la  sclérose  diffuse;  d’ailleurs,  ces 
paroxysmes  constituent  un  symptôme  initial  que  les  pro- 
grès de  la  lésion  peuvent  faire  disparaître,  et  si  l’on  n’a 
pas  l’occasion  de  suivre  les  malades  dès  le  début,  on  est 
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exposé  à méconnaître  l’existence  de  ce  pliénoinènc.  Cette 
marche  lente  et  continue,  avec  attaques  douloureuses  à la 
suite  desquelles  les  désordres  fonctionnels  sont  aggravés, 
est  en  somme  le  meilleur  caractère  de  la  sclérose  atro-  ‘ 
pbique,  quel  que  soit  l’organe  dans  lequel  elle  siège. 

La  thérapeutique  est  impuissante  pour  enrayer  les  pro-  i 
gré  s de  la  sclérose  spinale  antérieure  ; je  ne  connais  aucun  j 
fait  qui  démente  cette  proposition;  le  médecin  ne  peut 
cependant  rester  inactif  en  présence  des  douleurs  atroces 
qui  tourmentent  parfois  les  malades,  il  y a là  une  indica- 
tion symptomatique  urgente  qu’il  faut  au  moins  essayer 
de  remidir.  Chez  les  individus  robustes  et  pléthoriques, 
les  applications  répétées  de  ventouses  scarifiées  sur  les 
parties  latérales  de  la  colonne  vertébrale  sont  utiles,  mais 
même  dans  ces  conditions,  le  soulagement  m’a  toujours 
paru  temporaire;  chez  un  malade  que  je  soigne  depuis 
plusieurs  mois,  je  n’en  ai  obtenu  aucun  effet  durable,  et 
chez  notre  femme,  ce  moyen  ne  nous  a donné  aucun 
résultat  notable.  Chez  les  individus  de  force  moyenne  et 
à fortiori  chez  les  sujets  faibles,  je  pense  qu’il  faut  s’ab- 
stenir totalement  des  émissions  sanguines.  Je  vous  engage 
aussi  à épargner  à ces  malades  la  torture  inutile  des  eau-  | 

tères  et  des  sétons  ; je  n’ai  jamais  vu  que  les  douleurs  eii  | 

fussent  le  moins  du  monde  modifiées;  c’est  une  aggrava-  I 

tion  stérile  à la  situation  déjà  si  pénible  du  patient.  Dans  | 

plusieurs  cas  de  sclérose  des  cordons  postérieurs,  sclérose  | 

ataxique,  j’ai  inutilement  essayé  le  bromure  de  potas-  j 

sium  ; je  l’ai  porté  graduellement  jusqu’à  la  dose  de  | 

l\  grammes  par  jour  sans  en  obtenir  aucun  résultat;  \ 

même  insuccès  chez  le  client  dont  je  viens  de  vous  par- 
ler, et  qui,  comme  notre  femme,  est  atteint  de  celte  scié- 
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•ose  (|iie  j’appelle  -pcmihi tique ^ pour  l’opposer  à la  prc- 
léileiUe;  meme  insuccès,  enfin,  chez  la  malade  que  nous 
ivons  sous  les  veux.  Peut-être  sera-t-on  plus  heureux 
;hez  d’autres  individus,  mais  à ne  juger  (jiie  d’après  ce 
(lie  j’ai  vu,  je  ne  puis  vous  recommander  ce  médicament 
lans  ces  circonstances.  Je  n’ai  pas  mieux  réussi  avec  le 
eigle  ergoté,  bien  que  je  l’aie  administré  avec  persévé- 
•ance;  en  revanche,  j’ai  vu  dans  quelques  cas  déjà,  chez 

lotre  lemme  entre  autres,  un  soulagement  durable  suc- 

* * 

}éder  à un  traitement  mixte  par  la  belladone  et  le  nitrate 
d’argent.  Voici  comment  j’ai  procédé  : je  fais  faire  des 
■ jilules  contenant  chacune  un  demi  - centigramme  de 
ooudre  et  un  demi-centigramme  d’extrait  de  belladone; 
re  malade  commence  par  prendre  une  de  ces  pilules  le 
;oir  en  se  mettant  au  lit,  tous  les  trois  jours  j’augmente 
..a  dose  d’une  pilule  jusqu’à  production  d’une  dilatation 
.aïoyennc  des  pupilles  et  d’un  peu  de  sécheresse  de  la 
igorge;  cette  dose  ne  doit  pas  être  dépassée,  mais  à moins 
Id’une  susceptibilité  individuelle  particulière,  elle  peut 
’*être  maintenue  pendant  plusieurs  jours  ; s’il  n’y  a pas  à 
:ce  moment  de  paroxysme  douloureux,  je  commence  l’em- 
•ploi  du  nitrate  d’argent  sous  forme  de  pilules  contenant 
chacune  un  centigramme  de  sel;  une  pilule  le  matin  à 
jeun  est  la  dose  initiale,  on  peut  arriver  graduellement 
jusqu’à  /i,  5 et  même  6 centigrammes.  Mais  il  faut  avoir 
soin  de  surveiller  attentivement  l’état  de  l’estomac, 
et  d’examiner  tous  les  jours  les  téguments  et  les  con- 
jonctives ; souvent,  en  effet,  les  premières  doses  du 
médicament  amènent  de  la  gastralgie  et  des  troubles  dys- 
pcpli(jues  ((ui  obligent  d’en  suspendre  momentanément 
l’usage  ou  d’en  diminuer  la  dose,  et  d’autre  part,  les  sels 
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il’argenL  absorlDés  en  certaine  (juanlilé  produisent  une 
coloration  brune  de  la  peau,  une  véritable  mélanoder- 
mie, (jui  débute  quelquefois  par  la  murjueuse  oculaire. 
Au  premier  indice  de  ce  phénomène,  vous  devez  renoncer 
à la  médication. 

Tel  est  le  traitement  qui  m’a  le  mieux  réussi  pour  cal- 
mer et  éloigner  les  douleurs  de  la  sclérose  spinale;  il 
doit  être  continué  durant  des  semaines  et  des  mois,  mais 
il  est  bon  de  l’interrompre  de  temps  en  temps  pendant 
quelques  jours,  afin  de  se  mettre  à l’abri  des  inconvé- 
nients de  l’intolérance;  il  en  est,  du  reste,  de  ce  traite- 
ment comme  de  toutes  les  médications  actives,  la  ques- 
tion de  dose  et  de  durée  ne  peut  être  définie  à l’avance 
une  fois  pour  toutes,  elle  varie  avec  chaque  malade.  Vous 
pouvez,  sans  inconvénient,  donner  la  belladone  au  milieu 
même  du  paroxysme  douloureux,  mais  le  nitrate  d’argent, 
dans  ces  circonstances,  m’a  toujours  semblé  faire  plus  de 
mal  que  de  bien,  et  je  ne  l’administre  que  dans  les  pé- 
riodes de  détente.  Deux  fois  déjà  j’ai  ajouté  à ces  moyens 
internes  l’application  d’un  emplâtre  de  belladone  sur  la 
région  dorsale,  et  le  soulagement,  dans  ces  deux  cas,  a 
été  plus  rapide;  je  fais  préparer  l’emplâtre  d’après  la 
formule  de  Planche,  savoir  : 


Extrait  alcoolique  de  belladone 40  grammes. 

Résine  élémi 10  — 

Cire 5 — 


Faites  dissoudre  la  cire  et  la  résine,  incorporez  l’extrait. 

Je  taille  de  cet  emplâtre  deux  bandes  rectangulaires 
que  je  place  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale,  en 
évitant  de  recouvrir  les  apophyses  épineuses.  Si  l’on 
n’avait  pas  cet  emplâtre  à sa  disposition  ou  s’il  détcrni'- 
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; liait  des  tiraillements  et  une  gêne  pénibles,  on  pourrait 
I tout  simplement  délayer  de  l’extrait  de  belladone  dans 
I un  peu  d’eau,  de  manière  à former  un  mélange  de  con- 
sistance épaisse,  et  l’on  en  étendrait  une  couche  sur  la 
région  dorso-lombaire.  L’application  est  ainsi  plus  faci- 
lement tolérée,  mais  elle  a l’inconvénient  de  salir  les 
linges  du  malade  et  de  l’incommoder  par  l’odeur  nau- 
séeuse de  l’extrait. 

Dans  quelques  cas  enfin  les  douleurs  au  moment  du 
paroxysme  sont  tellement  vives,  la  sensation  de  constric- 
tion  thoracique  ou  abdominale  est  tellement  pénible,  que 


I 

üi 


;lc  malade  demande  à grands  cris  un  soulagement  im- 


î!  médiat  que  ne  peut  lui  donner  la  médication  interne  ; il 
ifaut  alors,  tout  en  instituant  le  traitement,  recourir  à des 
applications  de  chloroforme  sur  le  foyer  douloureux 
dorsal,  sur  les  régions  qu’occupe  la  douleur  en  ceinture 
et  sur  les  membres  où  se  font  sentir  les  irradiations. 

Chez  un  Américain  atteint  de  sclérose  ataxique  auquel 
ije  donne  des  soins  depuis  quelque  temps,  et  qui  a parfois 
|:  des  accès  d’une  horrible  violence , ce  moyen  réussit 
■ mieux  que  tout  autre  à calmer  les  souffrances  et  l’angoisse 
constrictive  de  la  douleur  en  ceinture.  — Dans  cette  forme 
de  sclérose,  l’électrisation  méthodique  sur  la  colonne 
■'  vertébrale,  ou  plutôt  sur  les  régions  latérales,  au  niveau 
de  l’émergence  des  nerfs,  calme  souvent  les  douleurs,  et 
améliore  même  l’état  de  la  motilité;  mais  l’expérience  me 
' manque  pour  jüger  de  ce  moyen  dans  la  sclérose  paraly- 
,tique;je  ne  l’ai  employé  que  dans  un  cas,  c’est  chez 
notre  malade  de  la  salle  Sainte-Anne,  et  il  ne  m’a  donné 
aucun  résultat  certain.  Peut-être  aurais-je  été  plus  heu- 
reux si  j’avais  eu  à ma  disposition  un  appareil  à courant 
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constant;  c’est  en  efiet  dans  les  lésions  trophiques  de  la 
moelle  et  des  nerfs  que  le  courant  galvani(|ue  trouve  son 
indication  la  plus  positive;  les  faits  que  j’ai  observés  à 
Vienne  avec  mon  ami  Benedikt,  ceux  qu’il  a ra[)portés 
dans  ses  remarquables  travaux,  et  les  observations  de 
Remak , ne  me  laissent  pas  de  doute  sur  la  supériorité 
de  cette  méthode  d’électrisation  dans  ces  conditions  par- 
ticulières. 

Telle  est,  messieurs,  l’iiistoire  clinique  de  notre  ma- 
lade; le  contrôle  anatomique  du  diagnostic  nous  fera 
défaut,  je  vous  le  répète,  mais  j’ai  cru  néanmoins  qu’il 
était  utile  de  soumettre  à une  analyse  rigoureuse  un  casqui 
ne  rentre  pas  dans  les  formes  communes  de  la  paralysie, 
et  qui  m’a  fourni  l’occasion  de  vous  signaler  une  maladie 
peu  connue  de  la  moelle  épinière.  Je  l’ai  dit  ailleurs,  les 
lésions  de  la  sclérose  échappent  facilement  à l’œil  nu,  et 
bien  des  faits  qui  ont  été  donnés  comme  des  exemples 
de  paralysie  sans  lésion  ressortissent  vraisemblablement 
à cette  classe  d’altérations  ; d’un  autre  côté,  au  point  de 
vue  anatomo-pathologique,  la  connaissance  de  la  sclérose 
diffuse  de  la  moelle  est  d’une  haute  importance,  car  elle 
dégage  une  espèce  anatomique  nettement  définie  du 
groupe  vague  et  confus  des  myélites  chroniques. 
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Cinq  mois  après  cette  leçon,  à la  fin  de  décembre  18d(5, 
la  malade  était  à peu  près  dans  le  même -état.  Sauf  les 
exceptions  signalées,  les  muscles  paralysés  se  contractent 
toujours  bien  sous  l’inlluence  de  l’électricité;  mais  deux 
phénomènes  nouveaux  ont  apparu.  Un  œdème  peu  mar- 
qué, mais  permanent,  occupe  les  membres  inférieurs 
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|iiS(]u\nn-clessons  des  genoux,  cl.  les  inleslins  sont  le  siège 
d’une  météorisme  considérable  dû  vraisemblablement  à 
la  parésie  de  leurs  muscles  propres  et  des  muscles  larges 
de  l’abdomen.  L’incontinence  de  l’urine  et  des  matières 
fécales  est  toujours  la  même;  il  n’y  a pas  d’eschares. 
Dans  les  membres  supérieurs,  la  paralysie  n’a  pas  fait  de 
progrès;  la  surdité  gauche  persiste. 
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Analyse  physiologique  d’un  cas  de  paraplégie.  — Triple  obligation  du  [ 
diagnostic.  — Diagnostic  symptomatique  , pathogénique  et  nosologique. 

— Des  pseudo-paraplégies.  ; 

Analyse  de  l’état  de  la  motilité.  — Mouvements  volontaires,  réflexes,  spon- 
tanés, associés;  mouvements  provoqués  par  l’électricité.  — Divers  pro-  [ 
cédés  de  l’exploration  électrique.  — Fait  nouveau  touchant  le  courant  | 
spino-musculaire.  — Analyse  de  la  sensibilité  cutanée.  — Précautions  Ç j 
à prendre  dans  l’exploration  de  la  sensibilité  tactile.  / 

Diagnostic  pathogénique.  — Siège  et  nature  de  la  lésion.  ' 

Diagnostic  nosologique.  — Stérilité  du  diagnostic  physiologique  pour  le  V 
pronostic  et  le  traitement.  — Importance  du  diagnostic  médical.  — 
Traitement  de  la  paraplégie  syphilitique. 

Messieurs, 

% 

En  prenant  aujourd’hui  pour  sujet  de  notre  confé-  ] 
rence  un  paraplégique  qui  est  en  voie  d’amélioration,  et 
dont  la  guérison  est  certaine,  mon  but  est  de  vous  ensei- 
gner et  de  vous  démontrer  par  l’application  la  méthode 
et  les  procédés  du  jugement  clinique  dans  tous  les  cas 
analogues.  Je  veux  en  même  temps  vous  indiquer  la 
valeur  sémiologique  de  quelques  phénomènes  intéres- 
sants qui  ont  été  très-nets  chez  notre  malade. 

C’est  un  homme  de  trente-cinq  ans  (salle  Saint-Charles, 
n“  19),  qui  est  paralysé  des  membres  inférieurs;  cette 
paralysie  remonte  à deux  mois,  elle  s’est  alors  développée 
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j brusquemenl  en  Irois  jours.  Celle  première  élape  du  dia- 
gnoslic  ne  prèsenle  ici  aucune  diffîcuilé;  l’impuissance 
molrice  varie  quant  à son  degré,  dans  les  deux  côtés, 
mais  elle  est  parlnitement  symétrique  quant  à son  siège  ; 
la  station  debout  est  absolument  impossible , la  force 
musculaire  est  nulle,  le  membre  droit  est  complètement 
inerte,  l’autre  exécute  encore  quelques  mouvements  que 
je  préciserai  bientôt.  D’ailleurs  les  muscles  ne  sont  pas 
atrophiés;  ils  ne  présentent  ni  contractures,  ni  convul- 
sions ; la  motilité  du  tronc  et  des  membres  supérieurs  est 
parfaite;  enfin,  c’est  en  pleine  santé  que  l’individu  a été 
frappé  de  cet  accident;  il  n’y  a donc  pas  de  doute  pos- 
•sible,  c’est  d’une  paraplégie  qu’il  s’agit,  c’est-à-dire 
d’une  akinésie  symétrique  des  membres  inférieurs  ré- 
sultant d’une  perturbation  dans  l’innervation  motrice 
volontaire.  Celte  première  conclusion  peut  être  affirmée 
sans  discussion;  il  n’en  serait  pas  de  même,  songez-y 
bien,  si  la  paraplégie  était  incomplète,  si  surtout  elle 
permettait  encore  au  malade  de  se  tenir  debout  et  de 
marcher;  il  faudrait  alors  compter  sérieusement  avec 
certains  désordres  qui  peuvent  simuler  d’une  étrange 
façon  la  paralysie  incomplète  des  membres  inférieurs.. 
Ces  désordres  que  j’ai  groupés  sous  la  qualification 
générique  de  pseudo-paraplégies  (1),  résultent  de  cinq 
conditions  différentes  : 1°  l’asthénie  générale.  — 2°  Les 
paralysies  partielles  d’un  ou  plusieurs  muscles.  Alors 
même  que  cette  paralysie  n’occupe  que  l’un  des  membres 
inférieurs,  elle  peut  gêner  la  marche  au  point  de  simuler 
la  paraplégie  ; c’est  par  une  analyse  attentive  des  mou- 


(1)  Jaccoud,  \oc.  cit. 


Sun  UN  CAS  DR  l'ÀDAl'UKGîR. 


l\hS 

vurnenls,  soit,  pendant  la  progression,  soit  pendant  le 
repos,  fju’on  peut  reconnaître  la  véritable  cause  du  dés- 
ordre. — 3“  L’exagération  de  l’excitaliilité  spinale.  Dans 
ce  cas,  la  marche  est  difficile  ou  même  impossible,  parce 
rjue  le  contact  de  la  plante  du  pied  sur  le  sol  détermine 
des  mouvements  réflexes  plus  ou  moins  violents,  soit  dans 
les  fléchisseurs,  soit  dans  les  extenseurs.  — /i”  L’anes- 
thésie plantaire.  Dans  ce  cas,  la  marche  est  hésitante, 
souvent  chancelante,  parce  que  la  sensibilité  cutanée  plan- 
taire, condition  importante  de  l’équilibre  dans  la  station, 
est  abolie.  Cette  fausse  paraplégie  est  une  de  celles  qni 
ressemblent  le  plus  à la  paraplégie  vraie;  pour  éviter 
l’erreur,  il  ne  suffit  pas,  vous  le  concevez  bien,  de  con- 
stater que  la  plante  du  pied  a perdu  sa  sensibilité  tactile; 
car  une  paraplégie  réelle  peut  être  accompagnée  d’anes- 

'\ 

tliésie  plantaire;  il  faut  s’assurer  que  celle  anesthésie 
existe  seule,  et  qu’elle  est  la  cause  unique  des  désordres- 
observés.  Pour  obtenir  cette  notion,  il  faut  examiner  la 
motilité  des  membres  inférieurs  dans  la  station  couchée 
ou  dans  la  station  assise,  après  l’avoir  bien  étudiée  dans 
la  station  debout;  s’il  s’agit  simplement  d’une  anesthésie 
plantaire,  on  trouvera  chez  le  malade  assis  ou  couché 
tous  les  mouvements  conservés,  et  normaux  quant  à leur 
force.  Si  cette  anesthésie  coexiste  avec  une  paraplégie 
incomplète,  les  mouvements  étudiés  isolément  pourront 
bien  être  conservés,  mais  la  force  en  sera  diminuée  ; elle 
ne  sera  plus  en  rapport  avec  l’age,  avec  la  constitution, 
avec  le  développement  musculaire  de  l’individu,  et  elle 
contrastera  d’une  manière  frappante  avec  la  force  mus- 
culaire intacte  des  membres  supérieurs.  — 5“  L’ataxie 
locomotrice.  C’est  la  plus  importante  et  la  plus  fréquente 
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j (les  pseuflo'paraplcg'ies;  entre  autres  caractères  clistinc- 
j tifs,  je  vous  rappellerai  les  suivants  : tandis  que  l’ataxique, 
subissant  une  impulsion  mécanique  contre  laquelle  il  ne 
I peut  résister,  lance  follement  ses  jambes  clans  les  direc- 
tions les  plus  bizarres,  tandis  qu’il  dépense  sans  effet 
I utile  une  grande  somme  de  forces,  le  paraplégique  traîne 
I lentement  et  péniblement  ses  pieds  à terre,  ou  si  la  pa- 
ralysie est  tellement  incomplète  qu’il  puisse  encore  les  sou- 
lever, la  progression  est  accomplie  dans  un  plan  vertical 
[ antéro-postérieur,  parallèle  à l’axe  médian  du  corps,  et  les 
; mouvements  de  la  marche  ne  sont  point  désordonnés. 

■ ilLorsque  le  paraplégique  décrit  un  arc  de  cercle  avec  ses 
i i . membres  inférieurs,  ce  qui  résulte  de  la  paralysie  prédomi- 
[i  nantedes  adducteurs,  laprojection circulaire  n’anilabrus- 
f ! querie  ni  la  violence  qu’on  lui  voit  chez  l’ataxique  ; elle  a 
i lieu  avec  une  lenteur  mesurée,  presque  cadencée  ; et  quand 
|[  le  pied  arrive  au  contact  du  sol,  c’est  souvent  l’avant-pied 
qui  l’atteint,  après  quoi  le  talon  y retombe  doucement. 

IOn  n’observe  pas  cette  percussion  bruyante  du  talon,  si- 
gnalée depuis  longtemps  et  avec  raison  comme  l’un  des 
traits  caractéristiques  du  tahes  clorsualis.  Enfin,  quelque 
incomplète  que  soit  une  paraplégie,  les  mouvements  par- 
tiels ou  de  totalité  des  membres  inférieurs  ont  perdu  de 
leur  force,  ce  n’est  pas  le  cas  dans  l’ataxie  pure  (1). 

J’ai  tenu  cà  vous  rappeler  les  obligations  diverses  du  dia- 
'•gnoslic  dans  les  cas  douteux,  mais  chez  le  malade  que 
nous  avons  sous  les  yeux,  aucune  nécessité  pareille  ne 
s’impose  à l’observateur,  la  paraplégie  est  certaine,  il  n’y 
a pas  d’erreur  possible.  Mais,  messieurs,  dire  qu’un  indi- 

(1)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  les  caractères  et  le  diagnostic  différen- 
tiel des  ataxies  du  mouvement  dans  le  travail  déjà  cité,  p.  G39  et  suiv. 
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vidii  csl  paraplégique,  ce  n’esl  pas  faire  un  diagnoslie; 
celte  formule  n’apprend  rien  touchant  le  pronostic  et  le 
traitement;  rester  à celte  jiremière  proposition,  c’est 
s’arrêter  en  route,  avant  d’avoir  atteint  le  point  de  vue 
complet  du  sujet,  c’est  méconnaître  à la  fois  les  intérêts 
de  la  science  et  ceux  du  patient.  Celle  faute,  pourtant,  je 
regrette  de  le  dire,  est  encore  souvent  commise,  et  je 
vous  conjure  de  l’éviter;  la  paraplégie  est  un  symptôme, 
votre  devoir  n’est  pas  seulement  de  le  constater,  vous  devez 
après  cela  rechercher  la  lésion  et  la  maladie  dont  il  dé- 
pend ; quand  un  individu  a des  vomissements,  bornez- 
vous  votre  diagnostic  au  simple  énoncé  du  fait,  vous 
contentez-vous  de  dire  : voilà  un  malade  qui  vomit?  non 
certes;  mais,  prenant  ce  symptôme  bien  constaté  comme 
point  de  départ  de  votre  appréciation,  vous  déterminez 
les  conditions  organiques  et  la  cause  du  phénomène;  eh 
bien,  la  situation  est  la  même  pour  la  paraplégie.  Voilà 
un  individu  qui  est  paraplégique;  mais  le  symptôme  para- 
plégie est  sous  la  dépendance  de  la  moelle;  nous  devons 
donc  rechercher  quel  est  l’état  de  la  moelle  qui  a donné 
naissance  à la  paralysie , c’est-à-dire  qu’après  avoir  fait 
le  diagnostic  du  symptôme  ou  diagnostic  symptomatique, 
nous  devons  faire  le  diagnostic  palhogénique;  ce  dernier 
doit  lui-même  être  complété  par  le  diagnostic  de  la  ma- 
ladie, ou  diagnostic  nosologique.  Après  cela  seulement, 
la  tâche  clinique  est  achevée,  et  le  médecin  peut  prendre 
une  détermination  pratique  rationnelle.  Cette  triple  obli- 
gation est  constante,  quel  que  soit  le  symptôme  étudié. 

Or,  pour  déterminer  l’étal  de  la  moelle  qui,  dans  un 
cas  donné,  a amené  la  paraplégie,  il  ne  suffît  pas  de  con- 
naître l’existence  du  phénomène,  il  faut,  en  outre,  être 
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complètement  renseigné  sur  l’ensemble  de  ses  caractères, 
et  une  analyse  minutieuse,  portant  successivement  sur  la 
motilité,  la  sensibilité  et  la  nutrition  des  parties  paraly- 
sées, peut  seule  fournir  les  éléments  de  ce  jugement. 
Appliquons  donc  à notre  malade  ce  précepte  général, 
éludions  les  caractères  particuliers  de  sa  paraplégie. 

Le  mouvement  volontaire  est  totalement  aboli  dans  le 
membre  inférieur  droit;  quel  que  soit  l’effort  de  l’indi- 
vidu, il  ne  peut  faire  osciller  un  seul  faisceau  musculaire 
de  ce  côté,  son  membre  est  une  masse  inerte  qui  lui  est 
devenue  étrangère,  l’excitation  motrice,  partie  du  cer- 
veau, n’y  peut  plus  arriver.  A gauche,  l’akinésie  n’est 
pas  aussi  absolue  ; le  malade  ne  peut  élever  son  membre 
au-dessus  du  plan  du  lit,  mais  en  le  glissant  sur  ce  plan 
qui  le  soutient,  il  peut  le  porter  légèrement  en  dehors, 
en  dedans,  il  peut  aussi  le  ramener  un  peu  en  haut;  ce 
dernier  mouvement  semble  assez  étendu,  mais  prenez-y 
garde,  il  y a là  une  cause  d’erreur  ; la  plus  grande  partie 
du  déplacement  est  obtenue  par  un  artifice  qu’il  est  bon 
de  connaître;  c’est  bien  avec  les  muscles  delà  cuisse  que 
le  malade  commence  ce  mouvement  d’ascension,  la  flexion 
légère  qui  se  produit  alors  dans  l’articulation  du  genou 
le  prouve  clairement,  mais  il  l’achève  en  déviant  brus- 
quement le  tronc  à droite;  le  membre  inférieur  gauche 
est  entraîné  passivement  par  cette  projection  du  tronc 
en  dehors,  et  son  ascension  résulte,  pour  la  plus  grande 
part,  du  déplacement  du  corps.  Pour  se  mettre  à l’abri 
de  cette  illusion,  il  faut  empêcher  le  malade  de  prendre 
un  point  d’appui  sur  les  bords  du  lit  avec  ses  mains,  et 
lui  maintenir  le  tronc  et  le  bassin  parfaitement  immo- 
biles. Si,  dans  ces  conditions,  un  mouvement  a lieu  dans 
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le  membre  inférieur,  vous  êtes  certains  qu’il  est  produit 
par  les  muscles  mêmes  de  la  cuisse  ou  de  la  jaml)o,  et 
vous  pouvez  apprécier  ainsi  le  degré  véritable  de  l’acti- 
vité qui  survit  dans  ces  muscles.  Quand  on  prend  ces 
précautions  chez  notre  bomme,  on  voit  que  le  mouve- 
ment d’ascension  persiste,  mais  qu’il  est  bien  plus  limité 
qu’il  ne  semblait  d’abord. 

L’exploration  des  mouvements  réflexes  ne  donne  pas 
les  mêmes  résultats  des  deux  côtés.  A droite  ils  sont  diffi- 
ciles à provoquer,  lents  à paraître  et  fort  peu  étendus;  à 
gauche  ils  sont  manifestement  exagérés,  car  il  suffit  d’une 
légère  excitation  de  la  peau  pour  les  déterminer,  et  de 
plus,  l’excitation  limitée  de  la  plante  du  pied  gauche  ou 
de  la  face  interne  de  la  cuisse  du  même  côté  amène  des 
contractions  non-seulement  dans  le  membre  gauche,  mais 
aussi  dans  les  muscles  de  la  cuisse  ou  delà  jambe  droite. 
Vous  avez  ici  la  démonstration  de  Tune  des  lois  de  Pflüger 
touchant  les  mouvements  réflexes;  cette  loi,  que  j’ai 
appelée  loi  de  la  symétrie,  peut  être  ainsi  formulée  : lors- 
que l’excitation  artificielle  a produit  des  mouvements 
réflexes  unilatéraux,  il  peut  se  faire  qu’elle  ne  soit  point 
épuisée,  et  qu’elle  atteigne  secondairement  l’autre  moitié 
de  la  moelle;  dans  ce  cas,  les  fibres  motrices  ainsi  exci- 
tées consécutivement,  correspondent  toujours  à celles 
qui  ont  reçu  l’excitation  première;  de  sorte  que  les 
muscles  qui  se  contractent  dans  le  côté  non  excité  sont 
les  mêmes  que  dans  le  côté  opposé.  En  d’autres  termes, 
la  ligne  de  jonction  qui  réunit  les  groupes  moteurs  exci- 
tés dans  les  deux  moitiés  de  la  moelle  est  perpendiculaire 
à l’axe  longitudinal  de  l’organe. 

Les  membres  paralysés  de  notre  bomme  ne  présentent 
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aucun  mouvement  spontané,  c’est-à-dire  qu’ils  ne  sont  le 
siège  d’aucune  contraction,  d’aucune  secousse  survenant 
sans  excitation  artificielle  préalable;  les  mouvements 
associés,  si  fréquents  chez  les  hémiplégiques,  font  égale- 
ment défaut  ; vous  savez  qu’on  appelle  ainsi  les  mouve- 
ments involontaires  qui  apparaissent  dans  les  membres 
, paralysés,  sous  l’influence  des  mouvements  volontaires 
I exécutés  par  les  muscles  sains. 

Les  mouvements  provoqués  par  l’électricité  ont  une 
I • énergie  et  une  rapidité  normales,  et  ils  ont  -les  mêmes 
1 caractères  avec  le  courant  musculaire  et  avec  le  cpuilflit 
! névro -musculaire.  Mais  l’exploration  électrique  révèle 
f ici  une  particularité  des  plus  remarquables  sur  laquelle 

I 

' j’appelle  votre  attention.  Le  fait  est  nouveau,  je  ne 
crois  pas  qu’il  ait  été  signalé;  pour  moi,  c’est  la  pre- 
mière fois  que  je  l’observe,  et  ce  phénomène,  corroboré 
par  d’autres  .symptômes  dont  je  vous  parlerai  bientôt, 
peut  contribuer  à la  détermination  du  siège  de  la  lésion. 
Voici  en  quoi  il  consiste.  Le  courant  musculaire  et  le 
courant  névro-musculaire  ne  sont  pas  les  seuls  procédés 
de  l’exploration  électrique  des  muscles;  il  en  est  un  troi- 
sième, qui  consiste  à placer  l’un  des  pôles  sur  le  muscle 
et  l’autre  sur  la  moiti(?correspondante  de  la  colonne  ver- 
tébrale, à la  hauteur  où  naissent  les  nerfs  qui  animent  le 
muscle.  Le  courant  formé  alors  passe-t-il  réellement  par 
la  moelle  et  les  nerfs  pour  atteindre  le  muscle,  ainsi  que 
i’aflîrment  de  célèbres  spécialistes,  je  l’ignore,  et  ne 
suis  en  mesure  de  prouver  ni  le  pour  ni  le  contre;  mais 
ce  qui  est  certain,  c’est  qu’on  obtient  ainsi  des  contrac- 
tions musculaires  aussi  énergiques  qu’avec  les  deux  autres 
procédés.  Placez  un  conducteur  sur  la  masse  des  muscles 
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postérieurs  de  la  cuisse  gauche  par  exemple,  l’autre  sur 

i 

le  côté  gauche  de  la  colonne  vertébrale,  à la  hauteur  des  f 
trois  dernières  dorsales,  vous  verrez  les  muscles  se  con- 
tracter, et  il  en  est  de  même  dans  toutes  les  autres  régions, 
pourvu  que  le  rhéophore  dorsal  soit  à la  hauteur  ou  au-  ^ ' 
dessus  de  l’émergence  des  nerfs  qui  se  rendent  au  muscle 
examiné.  C’est  ce  courant  que  je  désigne  pour  la  commo- 
dité du  langage,  et  toute  réserve  faite  quant  aux  parties  ’j 
par  lesquelles  il  passe,  sous  le  nom  de  courant  spino- 
musculaire. 

Gela  dit,  voici  le  phénomène  intéressant  que  nous 
constatons  chez  notre  malade.  Quand  nous  appliquons  le 
courant  spino-musculaire  à la  hauteur  de  la  première 
lombaire  successivement  à droite  et  à gauche,  les  muscles  i 
de  la  cuisse  et  de  la  jambe  se  contractent  également  bien  | 
dans  le  membre  droit  et  dans  le  membre  gauche;  la  rapi-  î 
dité  et  l’énergie  de  la  contraction  sont  les  mêmes  des 
deux  côtés,  tout  comme  avec  le  courant  névro-musculaire 
et  le  courant  musculaire.  Puis,  si  sans  rien  changer  à 
l’intensité  du  courant,  et  à la  position  du  rhéophore  péri- 
phérique, nous  remontons  le  rhéophore  dorsal  jusqu’à  la  | 
hauteur  de  la  septième  vertèbre  dorsale,  alors  nous 
voyons  que  les  résultats  produits  ife  sont  plus  les  mêmes  j 
des  deux  côtés.  Dans  le  membre  inférieur  gauche,  les 
contractions  sont  aussi  rapides  et  aussi  fortes  que  tout  à 
l’heure,  mais  à droite  les  choses  ont  changé  ; la  contrac- 
tion a bien  lieu,  mais  elle  se  fait  attendi'e,  et  elle  est 
beaucoup  moins  énergique  que  dans  les  muscles  homo-  i 
logues  de  gauche.  Reprenons  cette  série  d’explorations  et  i 
nous  arrivons  à cette  conclusion  : excités  directement  par 
le  courant  musculaire  pur,  les  muscles  se  contractent  de 
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la  meme  manière  à droite  et  à gauche;  le  courant  névro- 
musculaire  donne  aussi  des  résultats  semblables  des  deux 
côtés;  le  courant  spino-imisculaire  a des  effets  identiques 
dans  les  deux  membres,  s’il  est  appliqué  à la  hauteur  de 
la  première  lombaire,  mais  à la  hauteur  de  la  septième 
vertèbre  du  dos  il  a des  effets  dissemblables;  il  fait  con- 
tracter parfaitement  les  muscles  de  gauche,  et  imparfai- 
tement ceux  de  droite.  Par  conséquent,  sans  rien  préjuger 
quant  au  trajet  du  courant,  sans  faire  aucune  hypothèse 
quant  au  mode  de  l’excitation  des  nerfs  et  des  muscles 
dans  ce  procédé  d’exploration,  nous  sommes  en  posses- 
sion d’un  fait  positif  et  certain  qui  peut  être  rigoureuse- 
ment exprimé  en  ces  termes  : à la  hauteur  de  la  première 
lombaire,  lé  courant  spino-musculaire  droit  et  gauche 
agit  également  bien  sur  les  muscles  correspondants,  mais 
à la  hauteur  de  la  septième  dorsale  le  courant  de  gauche 
agit  mieux  que  celui  de  droite,  ou  si  vous  voulez,  le  cou- 
rant passe  de  la  colonne  vertébrale  (de  la  moelle)  aux 
muscles,  plus  facilement  à gauche  qu’à  droite.  Retenez 
bien  ce  fait,  nous  verrons  bientôt  ce  qu’il  convient  d’en 
penser. 

Vous  avez  remarqué  sans  doute  que  pour  étudier  l’état 
de  la  motilité  chez  notre  paraplégique,  j’ai  successive- 
ment examiné  cinq  espèces  de  mouvements  ; mouvements 
volontaires,  — mouvements  réflexes,  — mouvements 
spontanés,  — mouvements  associés,  — mouvements  pro- 
voqués par  l’électricité.  Les  obligations  de  l’analyse  cli- 
nique sont  les  mêmes  dans  toute  paralysie,  je  vous  recom- 
mande de  ne  jamais  les  perdre  de  vue. 

Les  musclés  du  tronc,  en  particulier  les  muscles  larges 
de  l’abdomen,  o,nt  conservé  leur  motilité,  mais  les  muscles 
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exi)ulscurs  de  rurine  sont  paralysés;  noire  malade  a une 
rétention  d’urine  (]ui  date  du  début  même  de  sa  paraplé- 
gie; il  sait  se  sonder,  cl  comme  il  a conservé  la  sensi- 
bilité vésicale,  il  vide  toujours  sa  vessie  à temps,  et  vous  ; 
n’observez  point  chez  lui  la  miction  par  regorgement, 
qui  est  si  fréquente  chez  les  paraplégi(iues  avec  rétention  ,, 
d’urine.  — Les  muscles  intestinaux  sont  beaucoup  moins  J i 
pris  (lue  les  vésicaux;  il  n’y  a pas  de  météorisme  babi-  lIp 
iLiel,  et  la  constipation,  bien  qu’anormale,  n’est  pas  ili 
opiniâtre.  ■ ; 

J’arrive  à l’étude  de  la  sensibilité  cutanée  : elle  doit  I 
toujours  être  explorée  dans  les  quatre  modes  suivants;  || 
sensibilité  tactile,  sensibilité  douloureuse,  sensibilité  à la 
température  ou  thermique,  sensibilité  électrique.  Ces 
quatre  ordres  de  recherches  sont  de  nécessité  absolue, 
parce  que  les  perturbations  des  divers  modes  sensitifs 
sont  indépendantes  les  unes  des  autres.  Pour  apprécier 
l’état  de  la  sensibilité  tactile,  on  se  contente  souvent  de 
pincer  les  téguments,  et  de  demander  cà  l’individu  s’il 
sent;  cette  manière  de  faire  est  défectueuse,  elle  expose  à 
l’erreur,  parce  qu’elle  substitue  une  impression  doulou- 
reuse à une  impression  tactile.  Le  procédé  suivant,  que 
j’ai  toujours  mis  en  pratique,  est  seul  rigoureux;  les  yeux 
du  malade  étant  couverts  d’un  bandeau,  j’applique  la 
pulpe  du  doigt  sur  un  point  de  ses  téguments,  sans  exer- 
cer de  pression;  si  la  sensibilité  de  contact  est  normale, 
l’individu  doit  non-seulement  percevoir  celte  impression 
purement  tactile,  mais  il  doit  en  outre  la  localiser  exac- 
tement. En  répétant  cette  exploration  sur  les  divers  points 
du  membre,  on  acquiert  des  notions  positives  sur  l’état 
de  celte  sensibilité  spéciale;  mais  pour  peu  que  la  main 
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de  rexploralcur  ii’ait  pas  la  incmc  Icmpéralurc  que  le 
I malade,  une  autre  |)récaulion  doit  encore  être  prise  ; il 
( laut  interposer  un  linge  entre  le  doigt  et  le  membre,  aliii 
i de  ne  pas  confondre  une  impression  thermique  avec  une 

I 

I impression  tactile  (:l) . 

I Cdiez  notre  malade,  la  sensibilité  tactile  est  parfaite  dans 

! le  membre  inférieur  droit,  celui  qui  est  le  plus  cornplé- 

» 

; tement  paralysé  ; mêmes  résultats  pour  la  sensibilité  dou- 

I lüureuse  et  pour  la  sensibilité  llierrnique.  A gauche,  où 
le  mouvement  est  moins  compromis  qu’à  droite,  les  plié- 

,i  nomènes  sont  différents.  La  sensibilité  de  contact  est 
bonne,  mais  la  sensibilité  thermique  est  pervertie,  et  la 
[(  sensibilité  à la  douleur  manque  complètement  dans  toute 

II  bvlongueur  du  membre;  les  impressions  produites  par 
la  constriction  des  téguments,  portée  jusqu’à  l’eccliy- 

fl  mose,  par  des  piqûres  d’épingles  enfoncées  jusque  dans 
\ les  couches  sous-cutanées,  sont  perçues  comme  impres- 
I ! sions  tactiles  ; le  malade  sent  qu’on  le  touche,  il  ne  peut 
li  en  être  autrement,  puisqu’il  a conservé  la  sensibilité 
1 tactile,  mais  il  ne  perçoit  aucune  sensation  douloureuse. 

■ — La  sensibilité  électrique  existe  des  deux  côtés,  mais 

Ile  même  courant  appliqué  sur  les  mêmes  points  déter- 
mine des  impressions  beaucoup  plus  vives  à droite  qu’à 
gauche.  — Enfin,  la  notion  de  position  et  le  sens  mus- 
culaire sont  partout  conservés;  la  nutrition  et  la  calo- 


(1)  Lorsqu’il  est  nécessaire  non-seulement  de  constater  l’existence  ou 
l’absence  de  la  sensibilité  tactile , mais  encore  d’en  mesurer  rigoureuse- 
ment la  finesse,  ce  procédé  n’est  plus  suffisant,  et  il  convient  de  recourir 
à la  méthode  æstliésioméirique  de  Weber.  On  trouvera  dans  mon  livre  sur 
les  Paraplégies  l'exposé  de  cette  méthode  et  la  description  d’un  compas 
æsthésiomètre  simplifié  que  j’ai  fait  faire  pour  l’application  pratiiiuc 
q».  G78  et  suiv.). 
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l’ificcUion  des  parties  paralysées  n’oiil  subi  aucune 
alleinle. 

En  résumé  donc,  la  paraplégie  de  notre  malade  est 
ainsi  caractérisée;  elle  date  de  deux  mois,  elle  s’est  déve- 
loppée en  trois  jours,  le  mouvement  volontaire  est  perdu 
complètement  à droite,  incomplètement  à gauche  ; les 
mouvements  réflexes  sont  exagérés  à gauche;  la  sensi- 
bilité est  parfaite  à droite  dans  tous  ses  modes,  à gauche 
la  sensibilité  à la  douleur  est  abolie,  la  sensibilité  ther- 
mique et  électrique  est  diminuée;  il  y a une  rétention 
d’urine  contemporaine  du  début  de  la  paraplégie;  la  - 
nutrition  et  la  contractilité  des  muscles  paralysés  sont 
intactes. 

Avec  ces  données  précises,  nous  pouvons  aborder  *le  . 
diagnostic  pathogénique. 

La  paraplégie  résulte-t-elle  d’un  trouble  fonctionnel  > 
de  l’innervation  spinale  ou  d’une  lésion  matérielle  de  la 
moelle?  telle  est  la  première  question  à résoudre  dans  > 
tous  les  cas  analogues.  Ici  la  réponse  est  facile.  Le  malade 
a été  frappé  de  paralysie  étant  en  bonne  santé;  nous 
n’avons  donc  pas  à nous  préoccuper  de  ces  paraplégies 
obscures  à origine  discutée,  qui  se  développent  à la  suite 
des  maladies  aiguës  ou  dans  le  cours  des  maladies  cachec- 
tiques. D’un  autre  côté,  la  paraplégie  a coïncidé,  dès  son 
début,  avec  une  rétention  d’urine;  or,  de  toutes  les  para- 
plégies dites  fonctionnelles,  l’hystérique  est  la  seule  qui  * 
présente  d’emblée  ce  symptôme  important.  Le  sexe  de 
notre  malade  nous  dispense  de  l’examen  de  cette  éventua- 
lité, sans  compter  que  l’exagération  unilatérale  des  mou- 
vements réflexes  et  les  désordres  de  la  sensibilité  régu- 
lièrement limités  à un  seul  côté  plaident  fortement  contre 
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: elle.  Notre  paraplégie  est  donc  de  la  classe  des  organiques, 

! elle  dépend  d’une  lésion  matérielle  de  la  moelle  épinière. 

; Déterminons  maintenant,  si  faire  se  peut,  le  siège  et  la 
nature  de  cette  lésion. 

Le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion  comprend  deux 
questions  distinctes  : A quelle  hauteur  de  la  moelle  est 
[ située  l’altération?  — Quels  sont  les  faisceaux  qu’elle 
||, atteint?  — Le  premier  point  n’offre  pas  de  difficultés. 
pjiLes  muscles  des  membres  inférieurs  étant  seuls  paralysés, 
!||*la  lésion  ne  peut  remonter  jusqu’à  la  partie  supérieure 
^ .dii  rendement  lombaire;  elle  est  donc  sensiblement  au 
niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale;  de  plus,  le  seg- 
ment  de  moelle  situé  au-dessous  de  ce  point  n’est  pas 
.altéré  dans  sa  structure,  car  la  paralysie  date  de  deux  mois, 
et  la  nutrition  des  muscles  n’est  point  modifiée,  non  plus 


que  leur  contractilité;  c’est  seulement  la  conductibilité 
de  la  moelle  qui  est  interrompue,  l’action  propre  qu’elle 
exerce  sur  les  muscles  et  les  nerfs  est  demeurée  entière. 


Ce  qui  manque  aux  membres  inférieurs  c’est  uniquement 
l’inllux  cérébral  qui  ne  peut  plus  leur  parvenir;  mais 
l’inllux  spinal  leur  arrive  comme  à l’état  physiologique. 
Gonsé(juemment,  en  admettant  même  que  la  lésion  qui  a 
pour  limite  supérieure  la  dixième  vertèbre  dorsale,  inté- 
resse la  moelle  jusqu’à  sa  terminaison,  il  est  certain 
qu’elle  n’agit  sur  elle  que  superficiellement,  parce  que 
l’action  propre  du  segment  inférieur,  je  le  répète,  est 
restée  intacte. 

Parmi  les  divers  éléments  de  la  moelle,  ce  sont  les 
faisceaux  kinésodiques,  ou  système  spinal  antérieur  qui 
sont  le  plus  compromis;  l’abolition  presque  absolue  du 
mouvement  volontaire:  dans  les  deux  membres  le  prouve 
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nclLcmciil.  L’inlégriLc  de  la  sensibilité  tactile^  l’absence 
de  certaines  manirestations  excentriques,  telles  que  four- 
millements, picotements  non  douloureux,  sensation  de 
duvet  ou  de  plume,  qui  ne  sont  autre  .chose  que  des 
aberrations  de  la  sensibilité  de  contact,  tendent  à établir 
(jue  les  cordons  blancs  postérieurs  ne  sont  pas  intéressés; 
en  revanche,  l’analgésie,  si  nette  et  si  générale  du  membre 
gauche,  indique  que  la  substance  grise  æstliésodi(jue 
participe  dans  une  certaine  mesure  à l’altération.  Cette 
assertion  est  d’autant  plus  autorisée,  que  l’analgésie 
existe  ici  sans  anesthésie.  Les  racines  des  deux  ordres 
sont  intactes,  cela  est  prouvé  par  la  conservation  des 
mouvements  réflexes.  Enfin,  je  crois  pouvoir  m’avancer 
encore  un  peu  et  affirmer  que  la  lésion  n’est  pas  symé- 
trique; elle  porte  bien  sur  les  deux  moitiés  de  la  moelle, 
mais  la  moitié  droite  est  plus  frappée  que  la  gauche. 
Yolci  les  raisons  qui  justifient  ma  proposition.  La  para- 
lysie  du  mouvement  est  plus  complète  à droite  qu’à  gau^ 
che;  et  comme  les  faisceaux  kinésodiques  ne  subissent 
pas  de  décussation,  ce  seul  fait  nous  montre  déjà  qu’ils 
sont  plus  lésés  du  côté  droit;  mais  ce  n’est  pas,  tout, 
faniélioration  que  présente  ce  malade,  depuis  trois  se- 
maines que  nous  l’observons,  est  ainsi  constituée  : retour 
graduel  de  la  motilité  dans  le  membre  gauche,  aucun 
changement  dans  la  motilité  du  côté  droit;  conséquem- 
ment la  lésion  de  la  moitié  gauche  de  la  moelle  est  en. 
voie  de  diminution,  celle  de  la  moitié  droite  est  telle 
qu’au  premier  jour.  Nous  sommes  donc  bien  évidemment  ; 
autorisés  à admettre,  qu’aujourd’hui  du  moins,  l’altération 
n’est  pas  symétrique,  et  qu’elle  prédomine  sur  la  moitié 
droite  de  l’organe.  Go  hiit  prend  un  intérêt  inattendu  si 
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nous  le  rapproclions  d’un  antre  ])hénoiïiène  que  je  vous 
ai  fait  constater  ce  matin  encore.  La  sensibilité,  nous 
r.avons  dit,  n’est  altérée  qu’à  gauche,  et  celte  altération 
persiste  au  même  degré,  quoique  la  motilité  soit  notable- 
ment restituée  de  ce  côté;  dans  cette  situation,  je  n’hésite 
pas  à rapporter  le  trouble  de  la  sensibilité  du  membre 
gauche  à la  lésion  persistante  de  la  moitié  droite  de  la 
moelle.  S’il  en  était  autrement,  l’analgésie  se  serait 
amendée  parallèlement  au  mouvement  volontaire  ; d’ail- 
leurs, il  n’y  a jamais  eu  de  trouble  de  sensibilité  du  côté 
droit,  quoique  l’altération  y soit  plus  marquée  que  de 
l’autre,  et  nous  avons,  dans  ce  cas,  une  preuve  de  la  dé- 
cussation des  voies  æsthésodiques  dans  la  moelle.  Remar- 
quez bien  ce  qui  se  passe.  La  lésion  gâiérit  à gauche,  le 
mouvement  reparaît;  mais  la  lésion  persiste  à droite. 


droite,  ma  conclusion  me  paraît  inattaquable.  Cette 
observation  précise,  bien  que  purement  clinique,  fournit 
un  appui  réel  à un  fait  physiologique  souvent,  contesté  ; 
elle  n’est  d’ailleurs  pas  la  seule  qui  comporte  cet  ensei- 
gnement. Dans  un  cas  observé  par  Oré,  la  sensibilité  était 
éteinte  à gauche,  une  végétation  fongoïde  comprimait  la 
moitié  latérale  droite  de  la  moelle  ; dans  un  autre  fait  qui 
appartient  au  meme  auteur,  la  sensibilité  était  très-obtuse 
à droite,  un  caillot  sanguin  occupait  la  moitié  latérale 
gauche  de  la  portion  cervicale  (1).  Brown-Séquaifl  a rap- 
porté quelques  faits  du  même  genre  dans  son  livre  sur 
le  système' nerveux  central  (2);  et  en  présence  de  ces 

(t)  Or6,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  185/i. 

(2)  lîrown-Séquarf],  Lectures  on  Physiology  and  Palhology  of  lhe  cen- 
tral Mervous  System.  Pliiladelplüa,  18ü0. 
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observations,  en  présence  de  celle  que  nous  avons  sous 
les  yeux,  je  ne  pense  pas  qu’il  puisse  rester  de  doute  sur 
celte  proposition  sémiotique  : lorsque  chez  un  paraplé- 
gique la  sensibilité  est  perdue  d’un  seul  côté,  on  peut 
admettre  une  lésion  des  voies  æsthésodiques  du  côté 
opposé  (1).  En  1805,  Bazire  (de  Londres)  a publié  un  fait 
qui,  pour  être  comme  le  nôtre,  privé  du  contrôle  ana- 
tomique, n’en  est  pas  moins  démonstratif,  ainsi  que  l’a 
très-bien  vu  l’auteur.  Il  s’agit  d’un  homme  de  trente  ans 
affecté  de  paralysie  du  mouvement  dans  le  membre  infé- 
rieur gauche,  et  de  paralysie  de  la  sensibilité  cutanée 
dans  la  jambe  droite  (2).  L’akinésie  étant  limitée  à gau- 
che, il  n’y  avait  évidemment  que  la  moitié  gauche  de  la 
moelle  qui  fût  lésée,  et  les  désordres  de  la  sensibilité  à 
droite  devaient  être  nécessairement  le  résultat  de  cette 
altération  unilatérale  gauche.  Chez  le  malade  de  Bazire, 
comme  chez  le  nôtre,  c’était  surtout  la  sensibilité  à la 
douleur  qui  était  altérée;  or^  un  fait  signalé  par  Brown- 
Séquard  peut  rendre  compte  de  cette  particularité.  L’il- 
lustre physiologiste  a établi  que  les  filets  conducteurs  des 
impressions  tactiles  parcourent  un  certain  trajet  dans  la 
moelle  avant  de  se  croiser,  tandis  que  les  filets  affectés 
aux  impressions  douloureuses  et  thermiques  subissent 
leur  décussation  dès  qu’ils  sont  entrés  dans  l’axe  spinal. 
Comme  l’ensemble  des  symptômes  observés  chez  notre 
homme  nous  oblige  à localiser  sa  lésion  très-bas,  vers 
l’extrémité  inférieure  de  la  moelle,  on  peut  concevoir 
qu’à  ce  niveau  les  filets  de  la  sensibilité  douloureuse  cl 
thermique  sont  déjà  entrecroisés,  tandis  que  les  filets 

(1)  Jaccoud,  loc.  cil.,  p.  538. 

(2)  V.  Bazire,  The  Lancet,  II,  1865. 
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tacliles  en  sont  cncoro  an  trajet  ascendant  direcl  qui 
I précède  leur  décussation. 


i 


I 
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Ce  qui  est  bien  certain,  en  tout  cas,  c’est  que  la  lésion 
est  prédominante  dans  la  partie  droite  de  la  moelle,  et  çe 
fait,  que  démontre  l’état  de  la  motilité  volontaire  à droite 
et  à gauche,  pouvait  être  prévu  d’après  les  résultats  de 
l’électrisation  spino-musculaire.  Au-dessous  de  la  lésion, 
le  courant  passe  également  bien  des  deux  côtés;  au-dessus 
de  la  lésion,  il  passe  beaucoup  mieux  à gauche  qu’à  droite; 
donc  il  existe  de  ce  côté  un  obstacle  au  passage,  et  cet 
obstacle  est  nul  ou  moins  puissant  du  côté  opposé.  Vous 
voyez,  messieurs,  que  le  phénomène  nouveau  que  nous 
avons  constaté  chez  notre  malade  est  loin  d’être  sans 
importance  ; c’est  un  moyen  et  un  signe  de  plus  pour  la 
détermination  du  siège  précis  des  lésions  de  la  moelle, 
et  dans  une  question  aussi  difficile , aucun  élément  ne 
doit  être  laissé  de  côté. 

La  nature  de  la  lésion  peut  être  ici  assez  aisément  dé- 
terminée; la  paraplégie  s’est  développée  en  trois  jours, 
chez  un  homme  bien  portant,  il  n’y  a eu  d’ailleurs  ni 
fièvre,  ni  douleurs  rachidiennes  ou  en  ceinture,  ni  con- 
vulsions, ni  contractures;  d’autre  part,  la  lésion  est  très- 
limitée  dans  le  sens  vertical,  la  portion  de  moelle  située 
au-dessous  n’est  point  altérée  dans  sa  structure  et  l’alté- 
ration a toujours  prédominé  d’un  côté;  je  ne  vois  qu’une 
compression  de  la  moelle  qui  puisse  remplir  cet  en- 
semble de  conditions.  La  paraplégie  à invasion  rapide  est 
observée,  il  est  vrai,  dans  la  myélite  aiguë,  dans  la  mé- 
ningite aiguë,  dans  l’iiématorachis,  dans  la  congestion 
méningo-spinalc  et  dans  l’hydrorachis  ; mais  elle  est 
accompagnée  de  symptômes  fébriles  ou  douloureux  qui 
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onl  tous  manqué  chez  notre  homme;  de  plus,  ces  lésions 
ne  produisent  guère  un  désordre  aussi  limité  que  celui 
dont  il  est  atteint.  La  compression  de  la  moelle  que  j’ad- 
mets chez  lui  s’est  faite  d’avant  en  arrière,  ce  sont  les 
faisceaux  antérieurs  qui  en  ont  le  plus  souffert;  mais  du 
côté  droit  la  compression  plus  marquée  a compromis  les 
éléments  gris  æsthésodiques  du  système  spinal  posté- 
rieur, de  là  la  perte  de  la  sensibilité  thermique  et  dou- 
loureuse à gauche. 

Tel  est  le  diagnostic  pathogénique  de  notre  paraplégie  ; 
il  est  fondé  tout  entier  sur  l’interprétation  physiologique 
des  symptômes;  et  comme  le  cas  est  très-net,  l’analyse 
nous  a permis  de  dégager  toutes  les  particularités  de  la 
lésion  de  la  moelle  ; vous  ne  pouvez  rien  demander  de 
plus  complet , c’est  le  diagnostic  physiologique  par 
excellence,  il  est  parfait,  Ici,  messieurs,  apparaît  dans 
tout  son  jour  la  supériorité  du  diagnostic  médical  sur 
le  diagnostic  physiologique,  et  je  suis  heureux  que  cette 
occasion  me  permette  de  vous  faire  toucher  du  doigt 
cette  vérité  capitale  que  l’on  voudrait  vainement  con- 
tester. Ce  diagnostic  si  précis  que  nous  a dicté  la  phy- 
siologie, que  fournit-il  au  pronostic,  qu’enseigne-t-il 
pour  le  traitement?  rien,  absolument  rien;  c’est  lettre 
morte.  Notre  homme  a une  compression  de  la  moelle 
au  niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale;  cette  com- 
pression est  plus  forte  à droite  qu’à  gauche , elle  a in- 
terrompu la  conductibilité  des  faisceaux  kinésodiques 
des  deux  côtés  et  des  voies  æsthésodiques  du  côté  droit, 
mais  elle  a respecté  les  cordons  blancs  postérieurs  et  les 
deux  ordres  de  racines,  voilà  qui  estparhiit;  mais  sachant 
cela,  pouvons-nous  être  utile  au  patient,  qui  ne  se  soucie 


I 
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que  il’ime  chose,  recouvrer  l’iisag-e  de  ses  jambes;  non, 
mille  fois  non  ! ces  données  scienlifiques  si  laborieuse- 
ment acquises  sont  stériles,  le  diagnostic  physiologique 
est  frappé  d’impuissance,  il  ne  dit  rien  touchant  l’issue 
probable  de  la  maladie,  il  ne  dit  rien  touchant  le  traite- 
ment à lui  opposer.  Rb  bien,  substituez  le  médecin  au 
physiologiste,  faites  intervenir  ie  diagnostic  clinique  et 
d’emblée,  vous  savez  ce  qu’il  faut  penser  de  l’avenir  du 
malade,  et  comment  il  convient  de  le  traiter.  Cet  homme 
est  syphilitique,  et  ce  seul  mot  qui  résume  le  diagnostic 
médical  nous  révèle  à la  fois  la  nature  de  la  compression 
subie  par  la  moelle,  le  pronostic  de  la  paraplégie  et  les 
indications  thérapeutiques. 

Cet  individu  n’a  eu  jusqu’ici  que  des  accidents  dits 
secondaires;  il  n’est  certainement  pas  cà  la  période  ter- 
tiaire ; tout  au  plus  est-on  fondé  tà  admettre  qu’il  est 
arrivé  à cette  phase  de  transition  qui  sépare  souvent  les 
déterminations  syphilitiques  superficielles  des  détermina- 
tions profondes  ; il  ne  présente  aucune  lésion  visible  du 
squelette,  et  dans  cette  situation  nous  ne  pouvons  guère 
invoquer  comme  cause  de  la  compression  de  la  moelle 
une  exostose  ou  une  périostose  vertébrale;  je  croirais  plus 
volontiers  qu’il  s’agit  ici  de  lésions  méningées  du  genre 
de  celles  qu’a  décrites  Knorre  (1)  ; ce  sont  des  exsudations 
circonscrites  des  méninges  qui  peuvent  rester  latentes  si 
elles  sont  très-petites,  mais  qui,  plus  considérables,  peu- 
vent agir  par  compression  et  déterminer  la  paraplégie. 
Ces  lésions  devancent  la  période  tertiaire  proprement 
dite,  elles  sont  antérieures,  dans  l’évolution  chrono- 
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(i)  Knorre,  Ueber  syphilUischo  Ltilmungen  {Deutsche  K.linik,  1849). 
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logique  de  la  maladie,  aux  altérations  des  os  et  à celles 
des  viscères,  et  pour  toutes  ces  raisons  je  me  rattache  à 
l’idée  de  la  lésion  de  Knorre,  exsudations  limitées  des 
méninges  et  compression  consécutive  de  la  face  antérieure 
de  la  moelle.  Admettre  une  lésion  du  squelette  serait, 
daps  ces  conditions  particulières,  une  hypothèse  peu 
autorisée;  admettre  une  lésion  de  la  moelle  serait  plus 
téméraire  encore,  car  je  ne  connais  que  deux  exemples 
de  tumeur  syphilitique  de  la  moelle,  et  vous  allez  voir  ce 
qu’ils  valent.  L’un  des  deux,  celui  de  Wagner,  ne  con- 
siste qu’en  une  description  anatomique,  il  n’est  pas  ques- 
tion de  paraplégie,  et  l’auteur  lui-même  exprime  des 
doutes  sur  la  nature  de  la  tumeur,  qui  fut  trouvée  dans 
la  moitié  gauche  de  la  -moelle  cervicale  (1).  L’autre  fait 
est  celui  de  M’Dowel;  le  malade,  jeune  homme  de  vingt- 
quatre  ans,  qui  portait  sur  le  corps  des  traces  de  syphilis, 
mourut  avec  des  eschares  un  mois  et  demi  après  l’appa- 
rition delà  paraplégie.  On  trouva  à l’autopsie  les  méninges 
saines,  et  dans  la  portion  dorsale  de  la  moelle  une  tumeur 
d’une  couleur  jaunâtre,  du  volume  d’un  gros  pois,  d’une 
consistance  très-ferme;  le  tissii  nerveux  qui  l’entourait 
était  ramolli  et  injecté  (2).  Etait-ce  là  une  production 
syphilitique,  comme  l’a  pensé  M’Dowel?  la  chose  a été 
contestée,  vu  l’ahsence  d’examen  microscopique  et  la 
mort  prompte  du  malade;  quoi  qu’il  en  soit,  voilà  le  bilan 
du  syphilome  de  la  moelle;  c’est  trop  peu  encore  pour 
légitimer  un  diagnostic. 

Quant  au  pronostic,  il  est  modifié  du  tout  au  tout  par 

(1)  Wagner,  Das  Syphilom  des  Nervensyslems  {Archiv  (1er  Ueilkunde, 
1863). 

(2)  M’Dowel,  Case  of  Paraplegia  {Dublin  Joui'nal,  1861). 
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Je  caractère  médical  de  la  paraplégie  ; c’est  une  paraplégie 
i syphilitique,  d’origine  encore  récente,  sans  lésions 
osseuses,  elle  guérira;  je  l’ai  dit  au  premier  jour  de  l’ob- 
i servation,  je  le  répété  aujourd’hui,  preuve  en  main,  puis- 
I que  depuis  trois  semaines  il  s’est  produit  chez  le  malade 

I une  amélioration  considérable. 

( 

. Le  traitement  mis  en  usage  a été  le  traitement  mixte 
j basé  sur  l’emploi  simultané  des  mercuriaux  et  de  l’iodure 

f • ^ • 

i de  potassium.  C’est  en  pareille  occurrence  la  médical  ion 
I la  plus  puissante  ; j’ai  vu  dans  des  cas  analogues,  c’est-à- 
t dire  dans  des  lésions  syphilitiques  viscérales,  l’iodure  de 
I potassium  administre  seul  échouer  complètement,  quoi- 
que la  dose  quotidienne  en  lut  très  élevée,  et  l’améliora- 
tion commencer  à se  manifester  dès  les  premiers  jours  du 
traitement  mixte;  cette  différence  dans  Faction  des  deux 
médications  peut  être  rigoureusement  appréciée  dans 
l’albuminurie  syphilitique,  dont  j’ai  vu  plusieurs  exemples 
à l’hôpital  de  Lourcine;  tant  que  je  donnais  Fiodure  potas- 
sique, porté  jusqu’à  Zi  et  5 grammes  par  jour,  la  quantité 
d’albumine  contenue  dans  Furine  était  invariablement  la 
même;  à peine  avais-je  ajouté  le  mercure  depuis  cinq 
ou  six  jours  que  l’albuminurie  diminuait,  et  arrivait  peu 
à peu  à la  guérison.  Et  notez  c;^ue  les  choses  se  sont 
! passées  de  la  même  manière  chez  une  femme  qui  avec 
' son  albuminurie  portait  des  gommes  ulcérées,  et  qui  se 
trouvait,  par  conséquent,  à une  période  avancée  de  la 
syphilis. 

Plusieurs  médecins,  pour  faire  suivre  plus  commodé- 
ment à leurs  malades  le  traitement  mixte,  se  servent  du 
sirop  connu  sous  le  nom  de  sirop  do  Gibert;  il  contient 
' pour  une  cuiller  à soupe  de  25  grammes  un  centigramme 
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i1c  biocliirc  de  mercure  cl  50  ccnligrammes  d’iodure  de 
potassium.  Après  l’avoir  maintes  fois  essayé  dans  mon 
service  de  Lourcine,  j’ai  renoncé  à ce  médicament;  il  est 
infidèle  dans  ses  effets,  mal  toléré  par  les  malades,  et  la 
dose  d’iodure  potassique  est  absolument  insuffisante.  Je  fais 
prendre  séparément  le  mercure  et  le  potassium;  je  donne 
tous  les  malins  une,  rarement  deux  pilules  de  Dupuy- 
Iren,  qui  contiennent  chacune  un  centigramme  de  sublimé 
et  à 13  milligrammes  d’extrait  gommeux  d’opium; 
puis  dans  l’après-midi  je  donne  l’iodure  de  potassium  à 
la  dose  initiale  d’un  gramme  par  jour,  dose  que  j’aug- 
mente rapidement,  si  besoin  est,  jusqu’à  à et  5 grammes. 
L’étude  comparative  du  protoiodure  de  mercure  et  du 
bichlorure  m’a  fait  complètement  renoncer  au  premier 
de  ces  médicaments. 

‘ C’est  d’après  ces  principes  que  j’ai  traité  notre  para- 
plégique; la  dose  de  bichlorure  n’a  pas  dépassé  2 centi- 
grammes, celle  de  l’iodure  de  potassium  est  de  5 grammes 
depuis  quelques  jours  déjà.  Je  n’ai  eu,  du  reste,  qu’à 
continuer  le  traitement  qui  avait  été  commencé  par  un 
de  mes  collègues  dans  cet  hôpital;  le  malade  est  entré 
d’abord  dans  le  service  de  M.  Pelletan,  qui  a bien  voulu 
me  le  confier  afin  que  je  puisse  futiliser  pour  nos  éludes 
cliniques.  Depuis  trois  semaines,  je  vous  fai  dit,  famé- 
lioralion  a marché  à grands  pas,  et  je  ne  doute  pas  que  la 
guérison  ne  soit  bientôt  achevée. 


Un  peu  plus  lard,  la  rétention  d’urine  a cessé  et  la 
motilité  était  normale  dans  le  membre  gauche  ; le  malade 
nous  a présenté  alors  durant  plusieurs  jours  une  para- 
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lysie  du  mouvement  à droite  et  une  simple  analgésie  à 
gauche  ; celle  marche  particulière  des  accidents  complète 
la  démonstration  de  l’influence  de  la  lésion  de  la  moitié 
droite  de  la  moelle  sur  les  troubles  de  la  sensibilité  à 
o-auche.  — Cet  homme  est  alors  rentré  dans  le  service  de 

G 

l\.  Pellelan , et  j’ai  appris  qu’il  a fini  par  guérir  complè- 
tement sous  l’action  de  la  môme  médication. 


DIX-UÜITIÈME  LEÇON 
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Symptômes  de  la  chorée  de  la  grossesse.  — llapports  avec  la  chorée  infan- 
tile.— Conditions  étiologiques.  — Analyse  des  observations.  — Influence 
de  la  maladie  sur  l’issue  de  la  gestation.  — Eréquence  de  l’avortement. 
— Gravité  pour  la  mère. 

Principes  du  diagnostic.  — De  certains  désordres  improprement  appelés 
chorées  anormales.  — Crampes  statiques.  — Spasmes  coordonnés.  — 
Impulsions  locomotrices  systématisées.  — Spasmes  rhythmiques.  — De  la 
prétendue  chorée  électrique. 

Résultats  des  autopsies  dans  la  chorée  puerpérale.  — Traitement. 


Messieurs, 

L.t  femme  couchée  au  n°  7 de  la  salle  Sainte-Anne 
présente  cette  particularité  assez  rare  que  le  diagnostic  de 
sa  maladie  peut  être  fait  à distance  sans  hésitation  aucune. 
Quand  vous  approchez  de  son  lit,  vous  voyez  la  couver- 
ture soulevée  à intervalles  très-rapprochés  par  des  mou- 
vements brusques  et  saccadés,  dont  l’amplitude  est  facile- 
ment appréciée  par  la  hauteur  de  ce  soulèvement;  ces 
mouvements  intermittents  ne  se  montrent  que  du  côté 
gauche,  et  plus  exactement  dans  les  membres  gauches;  la 
face  n’y  prend  aucune  part,  l’aspect  du  visage  dénote  une 
santé  parfaite,  et  avant  même  d’avoir  abordé  la  malade, 
vous  pouvez  être  à peu  près  certains  qu’elle  est  atteinte 
d’une  chorée  limitée  au  côté  gauche  du  corps.  Examinez 
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alors  cette  femme,  vous  constaterez  qu’elle  n’a  pas  de 
fièvre,  que  sa  santé  générale  n’a  subi  aucune  atteinte, 
qu’elle  n’a  jamais  éprouvé  d’accidents  hystériques,  que 
les  phénomènes  convulsifs  qu’elle  présente  aujourd’hui 
n’ont  que  cinq  semaines  de  date,  que  ces  convulsions  con- 
sistent en  des  mouvements  de  soulèvement  et  de  transla- 
tion du  membre  supérieur  et  inférieur  gauche,  que  ces 
mouvements  sont  involontaires  mais  coordonnés,  qu’ils 
se  succèdent  à intervalles  très-courts,  et  que  l’intervention 
delà  volonté  les  exagère;  ces  renseignements  donnent 
I une  certitude  mathématique  à votre  appréciation  primi- 
I tive,  ils  vous  permettent  d’affirmer  une  hémichorée 
I gauche.  En  présence  de  ce  diagnostic,  l’âge  de  la  malade 
i ne  laisse  pas  que  de  provoquer  un  certain  étonnement  ; 
elle  a vingt-trois  ans,  elle  a donc  dépassé  l’époque  ordi- 
naire du  développement  de  la  chorée  commune,  et  comme 
d’ailleurs  elle  n’a  pas  eu  cette  maladie  étant  plus  jeune, 

: nous  ne  pouvons  voir  dans  l’attaque  actuelle  un  reliquat 

ou  un  retour  d’une  chorée  infantile.  Il  s’agit  vraiment 

. 

I d’une  chorée  récente,  brusquement  développée  chez  une 
I femme  de  vingt-trois  ans,  qui  n’a  été  jusqu’alors  affectée 
I d’aucune  névrose.  Cet  étonnement  légitime,  inspiré  f>ar 
1 l’âge  de  la  malade,  doit  disparaître  en  présence  de  la 
( condition  physiologique  particulière  dans  laquelle  elle  se 
i trouve;  elle  est  enceinte  de  quatre  mois  et  demi,  et  sa 
' chorée  perd,  par  ce  fait,  tout  caractère  exceptionnel;  ce 
I n’est  plus  un  accident  insolite  et  inexplicable,  c’est  une 
N variété  parfaitement  définie  de  la  maladie,  c’est  la  cho- 
I rée  des  femmes  grosses,  généralement  désignée  sous  le 
Bi!  nom  de  chorea  rjramdarum. 

I A son  début,  qui  remonte  à cinq  semaines,  cette  chorée 
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a été  plus  intense,  paraît-il,  que  nous  ne  la  voyons  au- 
jourd’hui; les  mouvements  convulsifs  du  bras  gauche  ne 
permettaient  pas  la  préhension  des  objets,  les  actes  fonc- 
tionnels normaux  étaient  incessamment  entravés  et  inter- 
rompus par  les  contractions  involontaires  qui  venaient  se 
jeter  à la  traverse,  l’agitation  du  membre  inférieur 
empêchait  la  station  debout  êt  la  locomotion,  enfin  les 
muscles  de  la  face  participaient  au  désordre,  et,  selon 
l’expression  de  la  malade,  elle  était  forcée  de  faire  con- 
stamment des  grimaces.  Mais  même  alors,  la  chorée  a été 
limitée  à gauche.  Aujourd’hui,  les  phénomènes  sont  plus 
localisés,  en  ce  sens  que  les  convulsions  de  la  face  ont 
cessé;  mais  l’agitation  du  membre  inférieur  et  les  mou- 
vements du  membre  supérieur  persistent;  dans  la  station 
assise  comme  dans  la  station  debout , les  mouvéments 
du  bras  consistent  en  un  soulèvement  brusque  de  la 
région  de  l’épaule,  avec  flexion  de  l’avant-bras  et  de  la 
main,  et  légère  projection  en  dedans  de  la  totalité  du 
membre;  lorsque  cette  femme  marche,  le  soulèvement 
cadencé  de  ses  membres  gauches,  qui  s’agitent  follement 
par  saccades,  donne  à son  allure  une  bizarrerie  caracté- 
ristique qui  fait  reconnaître  au  premier  coup  d’œil  la 
maladie  dont  elle  est  affectée.  Les  mouvements  anormaux 
du  bras  sont  aujourd’hui  au  nombre  de  vingt-huit  à trente 
par  minute.  La  sensibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes, 
mais  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle  est  notablement 
accrue;  l’excitation  des  téguments  des  membres  droits 
provoque  aussitôt  l’exagération  des  mouvements  cho- 
réiques à gauche;  cette  propagation  rapide  et  efficace  de 
l’excitation  initiale  d’un  côté  h l’autre  de  la  moelle  est 
étrangère,  vous  le  savez  sans  doute,  à l’état  pbysiolo- 
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il  giqiie;  elle  constilue  l’imc  des  lois  Ibrinulces  par  Pflügcr 
' touchant  la  transmission  des  mouvements  réflexes,  c’est 
la  loi  de  symétrie  (J). 

Chez  notre  malade,  le  début  de  la  chorée  a eu  lieu  à la 
i lin  du  troisième  mois  de  la  gestation;  pendant  les  deux 
I,  ou  trois  semaines  qui  ont  précédé,  celle  femme  a éprouvé 
; de  nombreuses  contrariétés,  et  la  veille  du  jour  où  elle  a 
été  prise  de  ses  convulsions,  elle  a eu  avec  son  mari  une 
i:  altercation  extrêmement  vive.  Toute  réserve  faite  donc  de 

; l’influence  étiologique  de  la  grossesse,  sur  laquelle  nous 
; reviendrons  plus  loin,  il  est  certain  que  dans  ce  cas  lo 
I développement  de  la  chorée  a été  favorisé  par  des  émo* 
i lions  morales,  c’est  une  cause  dont  la  puissance  est  réelle 
! pour  toutes  les  névroses. 

Abstraction  faite,  messieurs,  des  conditions  particu- 

i 

I lières  au  milieu  desquelles  elle  se  développe,  la  chorée 
I de  la  grossesse  ne  diffère  en  rien  de  la  chorée  infantile, 
j Les  convulsions  ont  identiquement  les  mêmes  caractères; 

I ce  sont  des  mouvements  brusques,  partiels  ou  étendus  à 
I la  totalité  du  corps  ; ils  éclatent  et  se  succèdent  à inler- 
i valles  plus  ou  moins  rapprochés,  ils  sont  indépendants 
delà  volonté,  et  constituent  en  ce  sens  une  véritable  folie 
musculaire;  mais,  envisagés  en  eux-mêmes,  ces  mouve-  - 
ments  sont  coordonnés  comme  les  mouvements  nor- 
maux, c’est  le  fait  même  de  leur  existence  qui  est  anor- 
mal, mais  le  mode  de  production  est  physiologique. 
Voyez  notre  femme,  dont  le  principal  désordre  consiste 
aujourd’hui  dans  le  soulèvement  brusque  du  bras  au 


(1)  Pflüger,  Die  sensorische  Function  des  Rückenmarks  7iebsl  einer 
neuen  Lchre  iXber  die  LcUungsgeselzc  der  Reflexionen.  Berlin,  1853. 
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niveau  de  l’épaule  \ celle  élévation  du  moignon  est  par- 
faitement régulière  et  physiologique  quant  à son  méca- 
nisme 5 l’anomalie,  je  le  répète,  c’est  l’existence  du  mou- 
vement, et  non  pas  son  caractère  ; aussi  ne  faut-il  accepter 
qu’avec  une  certaine  réserve  l’épithéte  de  désordonnés 
qu’on  donne  souvent  aux  mouvements  choréiques  ; si  l’on 
veut  exprimer  par  là  que  ces  mouvements  sont  soustraits 
à l’influence  de  la  volonté,  rien  de  mieux,  le  fait  est  cer- 
tain, l’expression  est  juste  ; mais  si  l’on  veut  entendre 
que  le  mécanisme  du  mouvement  est  troublé,  que  le 
mode  préétabli  de  la  contraction  musculaire  est  modifié; 
oh  ! alors  l’expression  est  mauvaise,  parce  que  le  fait  n’est 
pas  exact.  Qu’elle  soit  volontaire  ou  non,  la  flexion  de 
l’avanl-bras,  par  exemple,  se  fait  toujours  de  la  même 
manière;  en  lui-même  le  mouvement  est  régulier  dans 
l’un  et  dans  l’autre  cas,  mais,  dans  la.chorée,  il  est  désor- 
donné, parce  qu’il  est  soustrait  au  régulateur  physiolo- 
gique, à la  volonté.  En  fait,  la  condition  productrice  des 
mouvements  involontaires  de  la  chorée  est  une  excita- 
bilité anormalement  accrue  de  certains  départements 
moteurs  de  l’axe  spinal;  ces  éléments,  qui  à l’état  sain 
n’entrent  en  action  que  squs  l’influence  de  l’excitation 
volontaire,  ont  alors  une  activité  propre  dont  la  sponta- 
néité est  le  caractère  pathologique;  sans  impulsion  céré- 
brale, ils  réagissent  selon  le  mode  fonctionnel  qui  leur 
appartient,  ils  donnentlieu  àdes  contractions  involontaires 
qui  sont  partielles  ou  générales,  suivant  l’étendue  de 
la  région  spinale  afl’ectée.  La  subordination  naturelle  de 
l’innervation  spinale  ou  automatique  à l’innervation  céré- 
brale ou  volontaire  est  détruite  par  l’excitabilité  prépon- 
dérante de  la  première;  ainsi  est  créée  une  hyperkinésie 
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spinale  qui  est  l’essence  même  de  la  maladie.  Celte  inter- 
, prétalion  physiologique,  qui  est  démontrée  par  l’accrois - 
' sement  de  l’excitabilité  réflexe,  fait  aisément  comprendre 
I pourquoi  l’intervention  de  la  volonté  augmente  ou  pro- 
I voque  le  désordre  musculaire  ; un  choréique  veut  exé- 
, culer  un  mouvement  avec  son  bras,  qui  est  agité  par  des 
î - secousses  involontaires;  eh  bien,  l’impulsion  volontaire 
j qui  arrive  aux  cellules  originelles  du  plexus  brachial  est 
i pour  ces  éléments  un  excitant  additionnel,  dont  l’influence 
I ne  peut  qu’accroître  l’hyperkinésie  préexistante  ; c’est 
j ce  qui  a lieu  en  eflet.  Cette  même  notion  palhogénique 
rend  également  compte  du  fait  intéressant  qu’a  signalé 
Marshall  Hall.  Vous  savez  que  l’agitation  des  choréiques 
cesse  ordinairement  pendant  le  sommeil;  or,  l’illustre 
physiologiste  anglais  a remarqué  que  le  repos  n’est  com- 
plet qu’à  la  condition  que  le  malade  n’ait  pas  de  rêves; 
dans  le  cas  contraire,  les  mouvements  reparaissent,  atté- 
; nués,  mais  non  douteux.  Pourquoi  cette  différence?  que 
se  passe-t-il  alors? Rien  de  plus  simple.  Le  sommeil  sans 
rêve,  c’est  l’anéantissement  de  l’idéation;  aucune  excita- 
tion cérébrale  accidentelle  n’arrive  alors  à la  moelle, 
l’épuisement  spinal,  qui  a permis  le  sommeil,  persiste 
sans  être  troublé,  le  repos  est  complet.  Mais  dans  l’état 
de  rêve,  l’idéation  n’est  pas  éteinte,  elle  est  active  ; des 
: impulsions  motrices  naissent  en  rapport  avec  l’idée  for- 
mée dans  le  sensorium,  et  ces  impulsions,  transmises  à 
la  moelle,  qui  doit  les  exécuter  et  les  transformer  en 
: actes,  sont  pour  elle  autant  d’excitations  qui  la  font  sortir 
de  son  inertie;  elle  en  sort  avec  la  modalité  anormale 
i qui  est  le  fait  de  la  maladie,  et  les  mouvements  cho- 
réiques reparaissent. 
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La  similitude  de  la  cliorée  des  lernmes  grosses  et  de  la 
chorée  infantile  n’est  point  bornée  aux  caractères  des 
mouvements;  on  olDservedans  les  deux  formes  les  memes 
variétés  dans  l’intensité  des  convulsions;  parfois  légère 
et  sans  nulle  gravité,  comme  chez  notre  malade,  la  cho- 
rée de  la  grossesse  atteint,  dans  d’autres  cas,  la  même 
violence  que  nous  lui  voyons  chez  les  enfants,  et  les  con- 
séquences traumatiques  de  cette  agitation  incoercible  ne 
sont  pas  moins  sérieuses.  La  jeune  femme  juive  dont  parle 
J.  P.  Frank  avait  eu  la  chorée  dans  son  enfance;  elle  en 
avait  été  complètement  guérie;  au  début  de  sa  première 
grossesse  elle  fut  reprise  d’une  chorée  des  plus  violentes, 
qui  ne  céda  qu’après  un  avortement  au  cinquième  mois 
de  la  gestation  ; la  malheureuse  patiente  était  alors  cou- 
verte d’eschares  (1).  Une  des  malades  de  Romberg  eut  le 
gros  orteil  sphacélé;  une  autre  qui,  observée  d’abord  par 
Romberg,  passa  ensuite  dans  la  clinique  de  Wolff,  avait 
des  convulsions  si  puissantes  et  si  générales,  que  pour  la 
nourrir  on  était  obligé  de  lui  maintenir  la  tête  de  vive 
force  et  de  faire  parvenir  directement  les  aliments  et  les 
boissons  dans  l’arrière-gorge  (2).  Chez  la  femme  dont 
Ingleby  a rapporté  l’histoire,  les  convulsions  ont  survécu 
à l’accouchement,  et  même  alors,  elles  étaient  si  puis- 
santes, que  plusieurs  hommes  pouvaient  à peine  contenir 
la  malade  (3).  La  choréique  de  Scanzoni  avait  une  agita- 
tion générale  qui  ne  lui  permettait  pas  de  rester  assise 
sur  une  chaise;  par  deux  fois  elle  fut  renversée  violem- 


I 


(1)  J.  P.  Frank,  in  Jos.  Frank,  Praxeos  medic.  univ.  prœcepla.  Lip- 
siæ , 1841. 

(2)  Romberg,  Lehrbuch  der  Nervenkrankheilen.  Berlin,  1857. 

(3)  Ingleby,  The  Lancel,  n®  8G0  (citation  do  Mosler). 
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I ment  à terre,  et  on  ne  lui  permit  plus  de  quitter  son 
lit(l). 

Il  n’est  pas  très-rare  que  des  convulsions  hystériques 
et  épileptilbrines  coïncident  avec  la  chorée  chez  les 
femmes  enceintes;  Romherg  a signale  le  fait,  et  Mosler, 
dans  son  excellent  travail  sur  la  chorea  gravidarwn^  a 
rapporte  une  observation  de  ce  genre  qui  lui  appar- 
tient (2).  Quant  aux  désordres  cérébraux,  ils  sont  tout  à 
hiit  exceptionnels,  car  dans  un  relevé  analytique  qui  porte 
sur  trente  et  un  cas,  le  nôtre  compris,  je  n’en  trouve 
f|u’un  exemple,  c’est  celui  de  la  Juive  de  J.  P.  Frank, 
l'dont  je  vous  ai  parlé  déjà;  l’avortement  fit  justice  des 
; troubles  intellectuels,  aussi  bien  que  de  la  chorée.  — 
I Parmi  les  observations  publiées,  et  elles  ne  sont  pas 
inombreuses,  la  maladie  étant  en  somme  assez  rare, 
,iquelques-unes  présentent  certaines  particularités  insolites 
^qu’il  est  intéressant  de  signaler.  Dans  le  fait  déjà  ancien 
;lcle  Hand  , il  date  de  1807,  les  mouvements  choréiques 
m’avaient  pas  toujours  la  même  intensité,  ils  étaient  exa- 
:gérés  par  les  mouvements  actifs  du  fœtus;  un  peu  plus 
•'tacd,  cette  relation  fut  encore  plus  saisissante  : les  con- 
• vulsions  n’étaient  plus  continues,  elles  n’apparaissaient 
Plue  lorsque  l’enfant  remuait  (3).  Plus  près  de  nous,  le 
professeur  Hecker,  de  Munich,  a observé  un  fait  plus 
surprenant  encore  ; il  concerne  une  femme  de  trente-deux 
tins  qui  fut  prise,  à la  fin  de  sa  quatrième  grossesse, 
î J’une  chorée  rotatoire  limitée  à la  tête;  au  bout  de  treize 

(1)  Scanzoni,  Krankheüen  der  weiblichcn  Drille,  etc.  Prag.,  1859, 

(2)  Mosler,  Ueber  Chorea  gravidarum  {Virchow’s  Arcliiv , XXIII, 

: 1802). 

(3)  Ilanil,  Ilufeland’s  Journal,  XXVI,  1807, 
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jours  ces  phénomènes  disparurent,  et  pendant  un  an  et 
demi  la  santé  de  cette  femme  fut  excellente.  Etant  devenue 
enceinte  pour  la  cinquième  fois,  elle  fut  reprise,  dans  la 
dernière  moitié  de  la  gestation , d’une  chorée  transver- 


agitéed’un  mouvement  de  pendule,  que  l’on  ne  pouvait 
réprimer  qu’à  grand’peine;  les  chocs  que  l’on  recevait 
alors  dans  les  mains  étaient  violents,  et  l’agitation  de  la 
partie  supérieure  du  tronc  augmentait  aussitôt.  Ces  accès 
se  renouvelèrent  avec  une  fréquence  quotidienne  variable 
durant  neuf  jours,  après  (juoi,  sans  traitement  aucun,  ils 
cessèrent  subitement.  Six  semaines  plus  lard,  l’accouche- 
ment eut  lieu,  et  dès  le  début  du  travail  la  chorée  reparut  i 
sous  la  même  forme,  mais  avec  une  particularité  fort 
curieuse  ; les  convulsions  de  la  tête  et  du  tronc  aller-  t 
naient  avec  les  contractions  utérines;  dès  que  l’utérus 
commençait  à se  contracter,  les  mouvements  choréiques 
cessaient.  Cette  alternance  régulière  persista  jusqu’à  la  fin 
du  travail;  après  la  délivrance  tout  rentra  dans  l’ordre, 
et  la  santé  de  cette  femme  n’a  pas  été  autrement  com- 
promise (1). 

A en  juger  par  les  phénomènes  observés  chez  notre 
malade,  la  réaction  électrique  du  centre  spinal  ne  diflére 
pas  dans  la  chorée  de  la  gravidité  et  dans  celle  de  l’en- 
fance. Les  résultats  intéressants  signalés  par  mon  ami 
Benedikl  pour  cette  dernière  maladie,  je  les  ai  retrouvés 
chez  notre  femme,  encore  bien  que  je  me  sois  servi  d’un 
appareil  d’induction,  tandis  que  le  savant  médecin  de 

(i)  Decker,  Verhandlungen  der  Gesellsehafl  fur  Gcburlsk.  in  lîcrlin 
(Sitzung  vom  13  mai  1856).  — Appendice  au  travail  de  Mosler  in 
Virchow' s Archiv,  XXV,  1862. 


sale  limitée  à la  partie  supérieure  du  corps:  la  tête  était 
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Vienne  emploie  le  courant  constant.  Ces  niodilicalions 
peuvent  être  ainsi  résumées  : accroissement  considérable 
de  rcxcitabilité  électrique,  soit  pour  la  sensation,  soit 
pour  le  mouvement  ; impressionnabilité  extrême  de  la 
peau,  surtout  le  long-  de  la  colonne  vertébrale;  Télectri- 
salion  de  cette  région  provoque  des  secousses  réflexes 
. dans  le  tronc  et  même  dans  les  membres  (I).  Chez  notre 
malade,  les  secousses  réflexes  n’ont  lieu  que  du  côté  de 
riiéniichorée. 

■ La  chorée  des  femmes  grosses  est  moins  souvent  uni- 
latérale que  celle  des  enfants;  pour  cette  dernière,  je 
; trouve  dans  le  relevé  de  Wicke,  ([ui  comprend  149  cas, 
58  liémichorées,  soit  38  pour  100,  tandis  que  sur  les 
31  cas  de  chorée  puerpérale  que  j’ai  réunis  (2)  il  n’y  a 
que  0 exemples  de  chorée  unilatérale  ; c’est  une  propor- 
ition  de  19,35  pour  100.  Cette  différence  a déjà  été  signalée 
j par  Romberg,  mais  il  en  a un  peu  exagéré  l’importance 
dans  cette  proposition:  la  chorée  des  femmes  grosses  est 
( presque  toujours  bilatérale.  Ainsi  formulée  , l’assertion 
■ est  voisine  de  l’erreur,  les  chiffres  que  je  vous  ai  cités  le 
I prouvent. 

Chez  notre  femme,  l’hémichorée  est  à gauche,  et  ce 
feit  confirme,  pour  sa  part,  cette  règle  de  Ruiz,  d’après 
îa((uelle  la  chorée  unilatérale  occupe  ordinairement  le 


(1)  M.  Benedikt,  loc.  cil.  {Allgemeine  wid  spinale  Neurosen). 

(2)  J’ai  fait  ce  relevé  avec  vingt  et  un  cas  rassemblés  parMoslcr,  quatre 
mires  cas  mentionnés  par  M.  Sée  clans  son  remarquable  travail  ; ces  quatre 
ails  ont  échappé  au  médecin  allemand;  puis  cinq  cas  plus  récents,  dont  trois 

; ipparliennenl  à Levick,  deux  à Senhouse  Kirkes  ; la  trente  et  unième  ob- 
lervation  est  celle  de  la  malade  qui  est  le  sujet  de  cette  leçon. 

Sée,  De  la  chorée  el  des  affections  nerveuses,  etc.  {Mém,  de  l’Acad.  de 
''■néU.  — Paris,  1851), 
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côlé  gauclie.  Mais  celle  confirmalion,  messieurs,  est  pure- 


ment forluile,  car  sur  les  58  liémicliorées  de  Wicke,  il  y 
en  a *23  à gauche,  26  à droite  et  9 sans  désignation  de 
côté,  La  règle  de  Rufz  n’est  donc  que  l’expression  d’une 
coïncidence. 

La  chorée  des  femmes  grosses  apparaît  de  dix-seplà 
vingt-quatre  ans;  cette  limite  étroite  lient  à la  prédomi- 
nance de  la  maladie  chez  les  primipares.  Dans  les  deux 
tiers  des  cas  connus,  c’est  la  première  grossesse  qui  a 
provoqué  le  développement  de  la  névrose  ; dans  les  autres 
faits,  elle  est  apparue  durant  la  seconde  gestation;  deux 
observations  de  Levick  et  Senhouse  Kirkes  font  seules 
exception;  chez  la  malade  de  Levick,  la  chorée  ne  s’est 
montrée  qu’à  la  cinquième  grossesse,  celle  de  Kirkes  était 
enceinte  pour  la  quatrième  fois  (1).  On  pourrait  croire, 
à priori,  que  la  plupart  des  femmes  atteintes  de  chorée 
pendant  la  grossesse  ont  déjà  souffert  de  cette  maladie 
dans  leur  enfance,  et  que  la  gestation  n’a  fait  que  réveiller 
une  prédisposition  non  épuisée  ; il  n’en  est  rien  ; notre 
malade,  je  vous  l’ai  dit,  n’a  eu  dans  sa  jeunesse  aucun 
accident  convulsif,  et  si  nous  consultons  notre  relevé, 
nous  voyons  que  sur  31  malades,  9 seulement  avaient  eu 
la  chorée  infantile  : c’est  une  proporlion  de  29  pour  100. 

La  chorea  gravidarum  ne  débute  pas  indifféremment 
à toutes  les  époques  de  la  grossesse;  la  majorité  des  cas 
appartient  aux  quatre  premiers  mois  : la  proporlion  esta 
peu  près  égale  pour  les  deux  premiers  et  pour  le  troi- 
sième et  le  quatrième;  chez  notre  femme,  la  chorée  date 
de  la  fin  du  troisième  mois.  Du  reste,  les  31  cas  qui 
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(1)  Levick,  On  Chorea  (American  Journ.  of  med.  Sc.,  XXXV,  1802). 
Sculiouse  Kirkes,  On  Chorea  (/Ife./-  Times  and  Gaz,,  18G3). 
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servent  de  base  à notre  étude  donnent  la  répartition 
suivante  : 


DÉBUT  DE  LA  CHORÉE.  Nombre  des  nas. 

Dans  les  deux  premiers  mois 9 

Dans  le  troisième  et  le  quatrième 11 

Dans  le  cinquième  et  le  sixième  5 

Dans  le  septième 1 

Dans  le  neuvième a 

Sans  renseignements 2 

31 


L’analyse  des  faits,  au  point  de  vue  de  l’étiologie,  fournit 
1 un  enseignement  important;  la  grossesse  n’est  pas,  à 
, vrai  dire,  une  cause  spécifique  de  la  chorée,  c’est-à-dire 
1 qu’elle  ne  suffit  pas,  à elle  seule  et  par.  elle-même,  pour 
provoquer  le  développement  de  la  maladie;  à côté  d’elle 
on  retrouve,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  du  moins, 
i les  causes  ordinaires  de  la  chorée  vulgaire,  savoir,  les 
I frayeurs  subites,  les  émotions  morales  vives,  la  chloro- 
I anémie,  l’élat  nerveux  et  l’imitation,  dont  notre  chef  de 
1 ' clinique,  le  docteur  Bricheteau,  a démontré  l’influence 
i ; positive  dans  un  excellent  travail  (1).  La  malade  de 
1 Mosler  fit  une  chute  sans  gravité  dans  une  sahlonnière; 
i : immédiatement  après  celte  frayeur,  elle  fut  prise  de  sa 
'I  chorée.  La  jeune  fille  dont  parle  Romberg  s’était  jetée 
' volontairement  à l’eau;  retirée  aussitôt,  elle  resta  en 
■ proie  à une  terreur  invincible,  et  la  chorée  éclata  dans 
I ces  conditions.  La  femme  de  Helfft  avait  une  impression- 
i ■ nabililé  nerveuse  quasi  morbide  ; dans  le  premier  mois 
de  sa  grossesse  elle  tombe  accidentellement  dans  l’eau, 
et  quelques  heures  plus  lard  les  mouvements  choréiques 

il  (1)  Driclicleau , Épidémie  de  chorée  observée  à l'hôpital  Xecker  [Arch. 
►■I  gén.  de  méd.,  1803). 

! j JACcort).  31 
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apparaissent.  La  malade  de  Hand  était  au  sixième  mois 
de  la  gestation  ; elle  tombe  alors  d’une  éclielle  sans  se 
faire  aucun  mal,  la  chute  ayant  été  peu  élevée,  mais  la 
frayeur  ressentie  amène  presque  aussitôt  les  convulsions 
caractéristiques.  L’influence  des  émotions  morales  d’une 
autre  nature  est  bien  nette  chez  notre  malade  ; le  com- 
mencement de  sa  grossesse  a été  troublé  par  des  cha- 
grins sérieux,  et  c’est  à la  suite  d’une  vive  altercation  avec 
son  mari  qu’elle  a été  frappée  de  sa  névrose.  Une  cause 
de  même  ordre  a provoqué  la  maladie  chez  la  femme  de 
Lever  et  Addison  (1).  Dans  celte  appréciation  étiologique 
il  faut  encore  tenir  compte  du  rhumatisme  articulaire 
et  des  lésions  cardiaques  dont  Senhouse  Kirkes  a établi 
l’influence,  alors  même  qu’elles  ne  sont  pas  consécutives 
à un  rhumatisme  articulaire.  Ainsi , chez  notre  femme, 
deux  causes  pour  une  peuvent,  indépendamment  de  la 
grossesse,  expliquer  le  développement  de  la  chorée;  ce 
sont  d’abord  les  impressions  morales  dont  je  vous  ai  parlé, 
puis  c’est  le  rhumatisme  articulaire  dont  elle  a été 
atteinte  il  y a trois  ans,  et  qui  lui  a laissé  une  lésion  de 
l’orifice  mitral,  révélée  aujourd’hui  par  un  souffle  rude 
et  systolique  à la  pointe.  L’action  de  l’anémie  est  bien 
démontrée  dans  l’observation  d’Ingleby;  la  femme,  par- 
venue au  dernier  mois  de  sa  grossesse,  souffrait  depuis 
six  semaines  d’une  céphalée  persistante;  pour  la  soulager, 
on  lui  fait  une  saignée,  et  bientôt  des  mouvements  cho- 
réiques apparaissent  dans  la  face  et  dans  le  bras  gauche; 

(1)  Helffl,  Hamburg.  Zeitschrift  et  Schmidt’s  Jahrbüchcr,  18/Î8. 

Hand,  Loco  citato. 

Lever  , On  some  Disorders  of  the  nervous  System  associated  tvUh 
Pregnuncy  and  ParturUion  {Guy's  Hospital  Heporls,  18i7-l849j. 
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une  seconde  émission  sanguine  est  pratiquée,  et  en  quel- 
ques jours  la  chorée  se  généralise  (i).  L’action  bien  évi- 
dente de  cette  anémie  artificielle  rend  compte  de  l’in- 
lluence  analogue  de  l'anémie  spontanée  de  la  grossesse, 
et  ce  lait  peut  donner  l’explication  de  ces  cas,  fort  peu 
nombreux  d’ailleurs,  dans  lesquels  la  chorée  semble  s’être 
.développée  en  l’absence  de  toute  cause  déterminante 
; appréciable.  En  résumé,  ce  n’est  que  dans  le  plus  petit 
I nombre  des  cas  (jue  la  grossesse  est  la  seule  cause  saisis- 
: sable  de  la  chorée;  lorsqu’on  prend  la  peine  d’entrer 
. dans  le  détail  des  faits,  on  trouve  que  presque  toutes  les 
1 malades  ont  été  soumises  à l’une  des  influences  qui 
^suffisent  pour  amener  la  chorée  chez  les  enfants;  en  pré- 
^sence  de  ces  résultats  de  l’analyse,  Je  ne  puis,  je  vous 
i le  répété , regarder  la  grossesse  comme  une  cause  spé- 
tcifique  et  suffisante  de  chorée  ; je  ne  puis  y voir  • 
I qu’une  cause  prédisposante  (|ui,  par  les  modifications 
[profondes  qu’elle  impose  à l’organisme,  le  rend  plus 
iapte  à subir  l’action  des  causes  déterminantes  de  la  ma- 
iladie. 

Soit  donc  qu’on  en  étudie  les  symptômes,  soit  qu’on  en 
(■envisage  les  causes,  la  chorée  des  femmes  grosses  ne  peut 
être  considérée  comme  une  forme  particulière  de  la  mala- 
die, c’est  une  simple  variété  étiologique,  et  s’il  est  utile 
de  la  séparer  de  la  chorée  commune,  c’est  uniquement 
au  point  de  vue  du  pronostic,  qui  a une  importance  pra- 
lifjue  de  premier  ordre. 

En  effet,  la  chorée  de  la  grossesse  prédispose  à l’avor- 
I lementou  à l’accouchement  prématuré.  Sur  29  cas,  l’ac- 


(1)  Ingleby,  Tiw  Lancel,  n°  860  (citation  de  Mosler). 
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couchement  n’a  eu  lieu  à terme  que  21  fois  (1),  encore 
chez  la  malade  d’Ingleby,  et  chez  une  de  celles  de  Levick,  i 
l’enfant  était  mort;  dans  cinq  cas,  il  y a eu  avortement  j 
de  quatre  à six  mois,  et  dans  trois  cas,  le  produit  de  la  ( 
conception  a été  expulsé  du  septième  mois  au  commen-  ,i 
cernent  du  neuvième.  Pour  la  mère,  la  maladie  est  égale-  • 
ment  grave,  elle  présente  même  une  mortalité  supérieure  » 
à celle  de  la  chorée  infantile.  Dans  son  remarquable  li 
travail , mon  savant  collègue  et  ami  le  docteur  G.  Sée  î , 
nous  apprend  que  la  maladie  n’a  tué  que  9 malades  sur  j 
158 , c’est  une  proportion  de  1 mort  pour  17  à 18  cas;  j 
or,  sur  nos  31  faits,  nous  trouvons  h morts  (Ingleby,  1;  j 
Levick , 1 ; Senhouse  Kirkes , 2 ) , c’est-à-dire  une  sur  | 
7,75  cas.  I 

Une  femme  qui  a été  atteinte  de  chorée  lors  de  sa  pre- 
mière grossesse  peut  en  être  reprise  dans  plusieurs 
grossesses  successives,  et  cette  possibilité  impose  au  méde- 
cin et  à la  malade  des  précautions  tout  à fait  exception-  ® 
nelles  ; mais  fort  heureusement  ces  récidives  ne  sont  pas 
ordinaires,  et  l’immunité  dans  les  grossesses  ultérieures  "t* 
est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l’interprétation 
étiologique  que  je  vous  ai  exposée.  Quant  à la  durée  de 

\ 

cette  chorée,  elle  est  en  général  mesurée  par  celle  de  la 
gestation  ; après  l’accouchement,  les  convulsions  perdent 
de  leur  violence  et  de  leur  étendue,  elles  s’éteignent  | 
graduellement  en  quelques  jours,  la  terminaison  brusque  ' 
est  beaucoup  plus  rare.  Dans  certains  cas,  la  chorée  dis- 
paraît avant  la  délivrance,  c’est  ce  qui  aura  certainement  ! 

(1)  La  primipare  de  Levick  est  morte  au  sixième  mois  de  sa  grossesse,  : ■ 
mais  elle  n’a  pas  avorté  avant  sa  mort  ; je  ne  l’ai  pas  comprise  dans  le  ■ 
chiffre  des  avortements.  ï 
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ieu  chez  noire  malade,  vu  ramélioralion  notable  qu’elle 
I Drésente  ; mais  cette  terminaison  précoce  n’est  pas  ordi- 
f laire;  enfin,  un  fait  de  Romberg  démontre  que  la  névrose 
leut  survivre  à l’accouchement  et  rester  incurable. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  sur  le  diagnostic  de  la  chorée 
les  femmes  grosses;  si  vous  ne  perdez  pas  de  vue  les 
caractéristiques  fondamentales  du  mouvement  choréique, 
'Oiis  ne  serez  jamais  embarrassés  dans  votre  apprécia- 
ion;  ce  mouvement,  partiel  ou  général,  est  indépendant 
le  la  volonté,  il  est  exagéré  par  les  mouvements  volon- 
aires  dont  il  trouble  l’accomplissement,  il  est  continu 
f lendant  l’état  de  veille.  La  persistance  du  mouvement 
; ichoréique,  en  l’absence  de  tout  mouvement  volontaire, 

I -!st  un  caractère  de  premier  ordre;  il  suffît  pour  séparer, 

' -ans  confusion  possible , l’ataxie  choréique  (ataxie  du 
I ’epos)  de  l’ataxie  locomotrice  (ataxie  du  mouvement),  qui 
le  se  manifeste  qu’au  moment  où  le  malade  veut  exécuter 
m mouvement.  Les  caractères  intrinsèques  du  mouve- 
i lient  choréique,  l’ahsence  des  symptômes  cérébraux,  dis- 

I!  inguent  la  chorée  de  ce  désordre  bizarre  du  mouvement 
i.uquel  Romberg  a donné  le  nom  de  crampes  statiques, 
!:t  dont  la  chorea  festinans  ou  procursive  de  Sauvages  est 
lin  des  types  les  plus  connus.  Ici,  le  mouvement  anormal 
n’est  plus  continu,  il  revient  par  accès,  et  il  a pour  effet 
constant  et  nécessaire  une  locomotion  du  malade;  ce  n’est 
nas  une  agitation  motrice  sur  place,  c’est  un  mouvement 
le  translation  auquel  le  patient  ne  peut  résister;  chez  le 
ifimême  individu,  ce  mouvement  a toujours  lieu  dans  le 
j|même  sens  : en  avant,  en  arrière,  à droite  ou  à gauche, 
iît  il  coexiste  avec  d’autres  accidents  qui  dénotent  une 
‘ •ésion  de  l’encéphale.  Ces  désordres,  qui  ont  été  maintes 
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fois  reproduits  expérimentalement  par  la  section  ou  l’ir- 
ritation de  certains  départements  de  l'encéphale,  et  qui 
ont  été  observés  chez  l’homme  par  plusieurs  médecins, 
entre  autres  par  Roth,  Belhomme,  Krieg  etRomberg  (J), 
n’ont  donc  rien  de  commun  avec  la  chorée,  et  je  ne  vou- 
drais même  pas  les  désigner  avec  Roth  sous  le  nom  de 
chorée  anormale,  parce  que  cette  dénomination  établit 
entre  ces  deux  états  morbides  une  certaine  analogie  qui, 
bien  qu’éloignée,  est  encore  illégitime  ; d’un  autre  côlé, 
la  qualification  de  crampes  statiques  employée  par  Rom- 
berg,  n’indique  pas  clairement  les  caractères  distinctifs 
du  désordre;  ces  mouvements  irrésistibles  seront,  au 
contraire  , nettement  définis  et  catégorisés  par  la  dési- 
gnation que  je  vous  propose,  ce  sont  des  impulsions  loco- 
motrices systématisées.  Cette  qualification  convient  égale- 
ment bien  à une  autre  perturbation  motrice  qui  a souvent 
été  décrite,  elle  aussi,  comme  une  chorée  anormale,  et 
que  Ronàberg  a eu  soin  d’individualiser  par  le  nom  de 
spasmes  coordonnés  ; ce  sont  des  mouvements  involon- 
taires de  gesticulation  et  de  locomotion  qui  reviennent 
par  accès  plus  ou  moins  rapprochés,  et  sont  accompagnés 
d’ordinaire  d’autres  désordres  cérébraux;  ils  ne  différent, 
en  réalité,  des  précédents,  que  par  la  variété  plus  grande 
des  combinaisons;  ce  ne  sont  plus  seulement  des  impul- 
sions rectilignes  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  ce  sont  des 
sauts  instantanés,  des  gestes  rapides,  souvent  des  mou- 

(1)  Roth,  De  la  musculalion  irrésistible  ou  de  la  chorée  anormale. 
Paris,  1850. 

Belhomme,  Considération  sur  le  townis  chez  les  animaux,  etc.  Paris, 
1839. 

Krieg,  Casper’s  Wochenschrift  für  die  ges.  Heilk.,  1840. 

Romberg,  Loco  citalo. 


f 

f 

« 

t 

î 


» 

t 


DIAGNOSTIC.  /l87 

vemeiils  rolaloires,  et  ces  désordres  éclatent  subitement 
pendant  le  repos;  ils  se  répètent  alors  sans  interruption, 
pendant  une  à trois  heures , c’est  là  ce  qui  constitue 
l’attaque;  pendant  le  paroxysme,  le  malade  déploie  une 
force  et  parfois  une  adresse  complètement  anormales,  et 
. après  l’accès,  il  n’éprouve  pas  une  fatigue  proportionnée 
à la  dépense  musculaire  qu’il  a fournie.  Romberg  a rap- 

I 

porté  avec  toute  raison  à un  trouble  de  l’innervation 
cérébrale  ces  phénomènes  étranges,  dont  Wichmann, 
i Tbilenius,  Wicke  (1)  et  d’autres  observateurs  ont  produit 
i des  exemples,  et  cette  localisation  pathogénique,  aussi 
i bien  que  les  caractères  mêmes  du  mouvement,  défendent 
j toute  assimilation  entre  ces  spasmes  et  la  chorée.  En 
i revanche,  je  ne  crois  pas  qu’il  soit  bien  nécessaire  de  les 
I séparer  de  ceux  que  nous  venons  d’étudier,  car,  quelle 
I que  soit  la  variété  ou  la  complexité  du  mouvement  anor- 
i mal,  le  fait  fondamental  reste  le  même,  c’est  une  impul- 
sion locomotrice  incoercible  et  systématisée  ; il  est  bon 
de  remarquer  seulement  que  les  impulsions  systémati- 
sées selon  l’axe  antéro-postérieur  ou  transversal  sont  liées 
à des  lésions  matérielles  de  l’encéphale,  tandis  que  les 
impulsions  irrégulières  sous  forme  de  rotation  ou  de  saut 
en  sont  le  plus  souvent  indépendantes,  subordonnées 
qu’elles  sont  à la  névrose  hystérique.  — Quant  aux 
spasmes  localisés  qui  ont  été  désignés  sous  le  nom  de 
chorée  malléatoire ^ vibratoire,  chorée  des  aboyeurs,  on 
peul,  à la  rigueur,  les  assimiler  à une  forme  anormale 

(1)  wichmann,  Ideen  zur  Diagnoslik.  Hannovcr,  1801. 

Thilenius,  Medic.  und  chir.  Beobachlungen.  Leipzig,  181/i. 

Wicke,  Versuch  einer  Monographie  des  grossen  Veilstanzes , etc. 
Leipzig,  1844. 
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de  chorée  partielle  ; mais,  cependant,  comme  les  mou- 
vements ne  sont  pas  continus,  comme  ils  peuvent  (Hre 
suspendus  momentanément  par  un  effort  énergique  de  la 
volonté,  ou  par  la  contention  de  la  partie  qui  se  meut, 
comme  ils  sont  le  plus  ordinairement  liés  à l’hystérie,  je 
pense  qu’il  est  plus  rigoureux  de  les  détacher  complète- 
ment de  l’histoire  de  la  chorée,  et  d’en  faire  un  groupe 
à part  sous  le  nom  de  spasmes  rhythiniques. 

Dubini,  et  après  lui  d’autres  médecins  italiens,  ont 
décrit  sous  le  nom  de  chorée  électrique  une  maladie  fort 
obscure,  mais  qui  ne  mérite  certainement  pas  le  nom  de 
chorée.  Le  mal  débute  subitement  par  des  douleurs  dor- 
sales auxquelles  se  joignent  bientôt  des  irradiations  dans 
les  membres;  puis  apparaissent  des  attaques  convulsives, 
presque  toujours  épileptiformes;  dans  l’intervalle  des 
attaques,  le  malade  est  dans  un  état  de  somnolence  voisin 
du  coma,  la  mort  est  constante  et  rapide.  Longtemps 
confinée  en  Italie,  cette  maladie  a été  vue  par  deux  méde- 
cins allemands,  Weber  etBehrend;  est-ce  une  forme  par- 
ticulière de  typhus  cérébro-spinal?  est-ce  la  méningite 
anormale  décrite  par  Hiss,  de  Nottingham,  je  ne  saurais 
vous  le  dire,  mais  ce  qui  est  bien  certain,  c’est  que  ce 
n’est  point  une  chorée,  et  qu’il  faut  laisser  totalement  de 
côté  un  nom  qui  consacre  une  erreur. 

J’ai  connaissance  de  quatre  autopsies  de  chorée  puer- 
pérale ; trois  d’entre  elles  sont  malheureusement  incom- 
plètes; la  première  en  date  est  celle  d’Ingleby;  la  malade 
ayant  succombé,  comme  je  vous  l’ai  dit,  vingt-quatre 
heures  après  l’accouchement,  on  trouva  un  ramollissement 
du  corps  calleux,  de  la  voûte  et  du  septum  lucidum  ; il 
n’est  pas  question  de  la  moelle,  et  ces  altérations  de  cousis- 
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(ance  élaicnt  peut-être  bien  un  phénomène  cadavérique. 
Dans  le  fait  de  Levick,  il  est  expressément  dit  que  la 
I moelle  n’a  pas  été  examinée  ; le  cerveau  était  hypéré- 
; mié,  l’utérus  renfermait  un  fœtus  de  six  mois,  le  cœur 
j était  petit,  consistant,  il  y avait  des  végétations  sur  la 
I valvule  mitrale.  L’une  des  malades  de  Senhouse  Kirkes 
fut  atteinte  de  chorée  générale  au  cinquième  mois  de  sa 

\ 

I deuxième  grossesse;  trois  semaines  plus  tard,  les  mouve- 
j ments  persistant  sans  interruption,  elle  avorta  et  mourut 
I presque  aussitôt.  Les  méninges  cérébrales  furent  trouvées 
iNsaines;  celles  de  la  moelle  étaient  injectées  et  parsemées 
I de  nombreuses  taches  ecchymotiques,  qui  existaient  aussi 

I dans  les  muscles  profonds  du  dos  et  à la  surface  du  cœur; 

: : les  valvules  mitrales  et  aortiques  présentèrent  des  traces 

, :non  douteuses  d’endocardite.  Cette  femme  n’avait  eu  • 

i . antérieurement  ni  chorée,  ni  rhumatisme  articulaire.  Le 

' : même  auteur  a rapporté  l’histoire  d’une  femme  qui  avait 

h eu  la  chorée  à l’âge  de  quatorze  ans;  elle  en  avait  été 

il  bien  guérie.  Plus  tard,  elle  mena  à bon  terme  sa  pre- 

i ' mière  grossesse,  puis  elle  eut  deux  avortements,  enfin 

' (|uatre  jours  avant  le  terme  de  sa  quatrième  grossesse, 

« elle  fut  prise  de  chorée  intense,  et  quoique  l’accouche- 

f ■'  ment  se  fût  bien  passé,  la  chorée  persista,  et  la  femme 

/ 

T mourut  quatre  jours  après..  A l’autopsie,  on  trouva  des 

II  traces  d’ancienne  endocardite  sur  la  valvule  mitrale;  le 
h' cerveau  et  ses  membranes  étaient  hypérémiés,  mais  la 
j«  moelle  ne  fut  pas  examinée.  C’est  sur  ces  faits  et  sur 
Ml  d’autres  semblables  dont  il  n’a  pas  donné -le  détail,  que 
l^  Senhouse  Kirkes  s’est  fondé  pour  affirmer  l’existence  de 
pi  désordres  cardiaques  dans  tous  les  cas  mortels  de  chorée 
\ ; puerpérale,  et  pour  reporter  à la  lésion  du  cœur,  quelle 
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/lOO  SUR  LA  CHORÉE  DES  FEMMES  GROSSES, 
qu’en  soit  l’origine,  l’influence  étiologique  qui  est  ordi- 
nairement attribuée  au  rhumatisme  articulaire.  J’ai  voulu 
vous  signaler  ces  autopsies,  qui  sont  fort  peu  connues, 
mais  il  faut  bien  avouer  fju’elles  ne  nous  renseignent  (jue 
peu  ou  point  sur  l’état  des  centres  nerveux  dans  la  chorée 
delà  gravidité. 

C’est  pour  formuler  des  préceptes  négatifs  que  je  vous 
parle,  en  terminant,  du  traitement  de  la  chorée  puerpé- 
rale; quatre  méthodes,  qui  sont  justement  recommandées 
dans  le  traitement  de  la  chorée  infantile,  doivent  être  ici 
abandonnées  en  raison  de  l’état  de  grossesse;  je  veux 
parler  du  tartre  stibié,  de  l’opium  à doses  massives, 
des  préparations  arsenicales  et  des  composés  cyaniques. 
Le  carbonate  de  fer  est  vanté  par  les  médecins  anglais  à 
l’égal  d’un  spécifique,  il  répond  en  effet  à une  indication 
presque  constante  qui  commande  en  outre  un  régime 
tonique  et  l’usage  habituel  du  vin.  Lorsque  l’état  chloru- 
anémique  n’est  pas  assez  prononcé  pour  devenir  l’indica- 
tion principale  ou  unique,  vous  pouvez  recourir  aux  bains 
sulfureux  répétés  tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours, 
selon  l’effet  produit,  et  à l’administration  de  l’oxyde  de 
zinc,  qui  a donné  plusieurs  fois  de  très-bons  résultats, 
entre  autres  chez  la  malade  de  Hand  , à la  dose  de 
\ gramme  par  jour.  Chez  notre  femme,  j’ai  employé 
simplement  lé  bromure  de  potassium  ; commençant  par 
1 gramme,  je  suis  arrivé  rapidement  à !x  grammes,  et 
vous  avez  pu  constater  vous-mêmes  l’amélioration  notable 
qui  est  survenue;  l’emploi  de  ce  médicament  est  basé  sur 
l’exagératioii  de  l’innervation  spinale  qui  est  le  point  de 
départ  des  accidents  ; aussi,  fort  de  cette  indication  patho- 
génique, n’ai-je  point  hésité  à y avoir  recours,  quoiqu’il 
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n’ait  pas  encore  été  administré  dans  ces  circonstances; 
mais  n’oubliez  pas  que  la  chorée  peut  guérir  seule,  de 
sorte  qu’il  est  impossible  de  juger  d’après  un  seul  fait 
• de  l’utilité  réelle  de  notre  médication.  C’est  un  simple 
1 jalon  pour  la  pratique  ultérieure.  — Dans  les.  cas  graves, 
i lorsque  l’agitation  est  extrêmement  violente,  il  convient 
I . d’employer  les  inhalations  répétées  de  chloroforme,  selon 
1 la  méthode  de  Stiehel  ; on  obtient  toujours  ainsi  une  dé- 
I tente  momentanée  qui  est  pour  la  patiente  un  répit 
i salutaire. 


l 

j 

I 

i 

Trois  semaines  plus  lard,  noire  malade  nous  a quittés 
parfaitement  guérie;  le  bromure  de  potassium  a été  con- 
i tinué  jusqu’au  jour  de  sa  sortie.  Elle  était  alors  à la  fin 
du  cinquième  mois  de  sa  grossesse;  c’est  une  des  guéri- 
sons les  plus  précoces  qui  aient  été  observées. 
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Importance  de  l’exploration  thermométrique  au  point  de  vue  du  diagnostic. 
— Histoire  d’un  malade  atteint  d’accidents  cérébro-spinaux. — Diagnostic 
de  la  méningite  cérébro-spinale  et  de  la  névropathie  saturnine. 

Des  accidents  spinaux  dans  la  névropathie  saturnine.  — Insuffisance  du 
terme  encéphalopathie. 

Des  formes  de  la  névropathie  saturnine.  — Pronostic.  — Traitement. 

Du  mode  pathogénique  des  accidents  nerveux  de  l’intoxication  saturnine. 

Messieurs, 

Dans  nos  conférences  sur  la  pneumonie  j’ai  insisté  à 
plusieurs  reprises  sur  Tutililé  de  l’exploration  thermomé- 
trique ; je  vous  ai  montré  que  cette  méthode  d’observation 
permet  de  saisir  les  moindres  caractères  du  mouve- 
ment fébrile,  qu’elle  révèle  avec  une  précision  rigou- 
reuse la  marche  naturelle  des  fièvres  et  des  phlegmasies, 
et  qu’elle  fournit  ainsi  des  indications  importanles  au 
pronostic  et  au  traitement.  Je  veux  vous  faire  voir  au- 
jourd’hui que  cette  méthode  n’est  pas  moins  utile  au 
diagnostic,  et  qu’il  est  des  cas  où  elle  peut  seule  le  donner  ; 
le  fait  dont  je  vais  vous  entretenir  est  à cet  égard  des 
plus  frappants  et  des  plus  instructifs;  intéressant  en  lui- 
même  en  raison  du  complexus  pathologique  un  peu  inso- 
lite qu’il  a présenté  à l’observation,  il  a eu  cette  utilité 
particulière  de  démontrer  aux  plus  incrédules  l’impor- 
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lance  pratique  de  l’emplbi  du  thermomètre.  Sans  cet 
instrument,  le  diagnostic  d’emblée  était  impossible;  la 
marche  de  la  maladie  l’eût  révélé  ultérieurement,  c’est 
vrai,  mais  peut-être  eût-il  été  un  peu  tard  dans  l’intérêt 
du  malade. 

. Il  y a quelques  jours,  je  trouve  un  matin  au  n°  20  de 
la  salle  Saint-Charles  un  homme  de  vingt-trois  ans  qui 
avait  été  apporté  la  veille  au  soir  sans  connaissance.  Au 
moment  de  la  visite  le  coma  persistait  encore,  la  face  était 
rouge  et  animée,  la  respiration  stertoreuse,  la  peau  était 
chaude  et  couverte  de  sueur.  En  excitant  fortement  cet 
individu,  on  parvenait  à le  tirer  de  son  état  comateux  : il 
: avait  alors  le  regard  expressif  et  intelligent,  les  pupilles 
égales  et  contractiles,  mais  à toutes  les  questions  qu’on 
. lui  adressait  il  ne  répondait  qu’en  se  plaignant  d’un  vio- 
lent mal  de  tête;  dès  qu’on  cessait  de  lui  parler,  il  retom- 
! hait  dans  sa  torpeur.  Couché  dans  le  décubitus  dorsal,  il 
présentait  des  mouvements  automatiques  extrêmement 
; curieux;  à chaque  instant  il  exécutait  un  mouvement 
I complet  de  déglutition  ; ce  phénomène  se  reproduisait 
I toutes  les  deux  ou  trois  secondes,  et  il  était  toujours 
I accompagné  d’une  projection  de  la  tête  qui  se  soulevait 
i au-dessus  de  l’oreiller  en  se  portant  en  avant.  Ces  mou- 
I vements  automatiques  étaient  d’une  régularité  parfaite, 
î et  ils  se  produisaient  avec  les  mêmes  caractères  durant 
I le  coma  et  pendant  les  instants  de  réveil.  Les  membres 
supérieurs  étaient  contracturés  et  fléchis  des  deux  côtés 
I dans  l’articulation  du  coude;  mais  le  malade  les  agitait 
I incessamment  avec  une  liberté  et  une  énergie  qui  ne  lais- 
I saient  pas  de  doute  sur  l’intégrité  parfaite  de  la  moti- 
I lité.  Dans  les  membres  inférieurs,  la  conlraclure  était 
1 

i 
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beaucoup  moins  marquée  ; elle  existait  cependant  des 
deux  côtés  et  apparaissait  nettement  dans  les  mouvements 
passifs  que  nous  imprimions  aux  jambes;  en  revanche, 
l’inertie  des  membres  abdominaux  contrastait  avec  l’acti- 
vité motrice  des  membres  supérieurs  ; le  malade  les  lais- 
sait dans  la  position  où  nous  les.  placions,  il  n’exécutait  | 

avec  eux  aucun  mouvement  spontané , il  était  im[)uis-  j 

santà  nous  obéir;  ses  jambes  étaient  aussi  complètement 
inertes  que  chez  un  paraplégique.  La  plante  des  pieds 
était  le  seul  point  dont  l’excitation  artificielle  produisît 
des  mouvements  réflexes.  — A la  région  hypogastrique, 
nous  trouvions  une  tumeur  ovoïde  qui  remontait  presque 
jusqu’à  l’ombilic;  la  palpation  et  la  percussion  montraient 
que  cette  tumeur  était  formée  par  la  vessie  distendue  ; 
elle  s’affaissa  par  le  cathétérisme  qui  donna  issue  à plus 
d’un  litre  d’urine;  il  était  clair  que  cet  homme  n’avait 
pas  uriné  depuis  vingt-quatre  heures  au  moins;  l’urine, 
d’ailleurs,  ne  contenait  ni  albumine,  ni  sucre.  — Enfin, 
l’ouïe  et  la  vue  étaient  intactes,  et  la  sensibilité  cutanée 
n’était  troublée  que  dans  les  membres  inférieurs;  mais 
là^  elle  était  perdue  dans  tous  ses  modes  jusqu’au  pli  de 
l’aine  ; les  résultats  de  l’exploration  étaient  positifs,  malgré 
l’état  de  somnolence  dans  lequel  le  malade  était  plongé  ; 
car  les  mêmes  attoucheraenls  qui  sur  le  bras,  le  tronc  ou 
la  figure,  éveillaient  son  attention , restaient  inaperçus 

quand  ils  portaient  sur  les  membres  abdominaux,  et  des 

« 

excitations  très-douloureuses  ne  provoquaient  pas  le 
moindre  changement  dans  l’expression  du  visage. 

En  résumé,  coma  léger,  intelligence  et  organes  des 
sens  intacts,  mouvements  automatiques  du  pharynx  et  du 
cou,  contracture  des  membres  supérieurs,  immobilité  et 
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insensibilité  des  membres  inférieurs,  rétention  d’urine, 
voilà  ce  que  nous  montrait  l’observation  directe.  Quant 
aux  renseignements  anamnestiques,  nous  n’avions  que 
ceux  qu’avaient  donnés  aux  gens  de  service  les  personnes 
qui  avaient  amené  ce  malade.  Voici  ce  qu’on  racontait. 
Depuis  plusieurs  semaines  cet  homme  se  plaignait  de 
maux  de  tête  ; quatre  jours  avant  son  entrée  à l’hôpital,  il 
avait  été  pris  subitement  d’un  accès  de  délire  et  il  s’était 
enfui  de  chez  lui  ; le  lendemain  il  était  revenu  épuisé  par 
la  faim  et  par  la  course  vagabonde  qu’il  avait  fournie; 
son  délire  était  passé  et  il  avait  raconté  qu’il  avait  marché 
toute  la  journée  et  toute  la  nuit  dans  des  rues,  puis  sur 
une  grande  route;  il  était  resté  ainsi  dans  un  état  d’af- 
faissement pendant  deux  jours;  dans  la  matinée  qui  a 
précédé  son  arrivée  dans  notre  service,  il  avait  été  pris 
de  convulsions  qui  se  sont  reproduites  plusieurs  fois,  et 
vers  le  soir  il  avait  perdu  connaissance.  C’est  alors  que 
ses  parents  s’étaient  décidés  à l’amener  à l’hôpital. 

Dans  cette  situation  il  n’était  pas  dilïicile  de  déterminer 
le  siège  organique  des  accidents  éprouvés  par  cet  homme. 
L’accès  de  délire  et  le  coma  indiquaient  que  le  cerveau 
était  intéressé;  les  mouvements  automatiques  de  déglu- 
tition, qui  étaient  parfaitement  réguliers  quant  à leurs 
caractères  propres,  et  dont  la  production  seule  était  anor- 
male, montraient  la  participation  de  la  moelle  allongée 
au  désordre  pathologique  ; la  contracture  des  membres 
supérieurs,  la  paralysie  des  membres  inférieurs  et  la  ré- 
tcntion  d’urine  apprenaient  que  la  moelle  était  touchée 
dans  la  plus  grande  partie  de  sa  longueur.  Remarquez, 
en  elîet,  que  ces  symptômes  ne  pouvaient  être  rapportés 
au  trouble  de  l’innervatiori  cérébrale;  leur  forme  bilaté- 
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raie,  l’opposition  entre  la  motilité  des  bras  et  l’akinésie 
des  jambes  dénotaient  que  ces  phénomènes  étaient  sous 
la  dépendance  directe  de  la  moelle.  L’anesthésie,  limitée 
aux  membres  inférieurs,  imposait  également  cette  con- 
clusion ; car  l’intégrité  de  la  sensibilité  du  tronc  et  des  bras, 
la  conservation  de  la  sensibilité  spéciale  de  l’ouïe  et  de  la 
vue  ne  permettaient  pas  d’admettre  un  défaut  d’activité 
dans  les  organes  de  la  perception  cérébrale;  si  donc  les  im- 
pressions portées  sur  les  membres  inférieurs  n’étaient  pas 
perçues,  c’est  qu’elles  n’arrivaient  pas  au  cerveau;  con- 
séquemment, la  cause  de  l’anesthésie  était  dans  la  moelle 
ou  dans  les  nerfs  périphériques  ; mais  comme  les  mouve- 
ments réflexes  étaient  conservés,  cette  dernière  hypo- 
thèse n’était  pas  acceptable  et  l’anesthésie  des  membres 
inférieurs  devait  nécessairement  être  rapportée  à un  dés- 
ordre fonctionnel  ou  matériel  de  la  moelle. 

L’interprétalion  des  symptômes  nous  montrait  donc 
que  nous  avions  affaire  à une  maladie  portant  sur  la  tota- 
lité du  système  cérébro-spinal,  et  déterminant,  ici  des 
phénomènes  d’excitation , là  des  phénomènes  de  para- 
lysie; les  renseignements  qui  nous  étaient  donnés  nous 
apprenaient  en  outre  que  cette  affection  avait  frappé 
d’abord  le  cerveau  et  que  la  moelle  n’avait  été  intéressée 
qu’en  second  lieu.  ' 

Mais  quelle  était  cette  maladie?  C’est  là  ce  qu’il  fallait 
maintenant  déterminer,  et  la  question  n’était  pas  sans  ; 
obscurité.  . i 

Tandis  que  je  réfléchissais  sur  l’état  de  cet  homme,  ! 
j’entendais  parler  autour  de  moi  de  méningite  cérébro- 
spinale;  et  ce  diagnostic,  qui  cadrait  parfaitement  avec 
les  symptômes  observés,  avait  encore  pour  lui  l’étal  du  j 
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pouls,  qui  battait  100  fois  par  minute,  l’animation  de  la 
: face  et  la  chaleur  apparente  de  la  peau.  Pour  moi,  je  ne 
pouvais  me  décider  aussi  vite  ; l’absence  de  phénomènes 
I pupillaires  et  de  douleurs  rachidiennes  à la  percussion, 

. ces  accès  convulsifs  que  je  n’avais  pas  vus,  la  rareté  même 
i de  la  méningite  cérébro-spinale  spontanée  et  sporadique, 

I tout  cela  me  commandait  une  prudente  réserve.  Ce  dia- 

i 

i gnostic,  en  tout  cas,  ne  pouvait  être  admis  que  par  exclu- 
I sion,  et  après  épuisement  de  la  série  des  possibilités. 

Or,  en  présence  de  ces  névropathies  qui  éclatent  sou- 
dainement chez  l’homme,  il  faut  toujours  penser  non- 
seulement  aux  nialadies  inflammatoires  des  centres 
nerveux,  mais  aussi  aux  intoxications  qui  les  simulent 
parfois  de  la  manière  la  plus  complète;  chez  la  femme, 
vous  le  savez,  il  y a une  alternative  de  plus,  c’est  l’hys- 
térie. Les  résultats  négatifs  de  l’examen  de  l’urine  chez 
notre  malade  nous  autorisaient  à ne  pas  nous  préoc- 
cuper de  l’intoxication  urémique;  nous  étions  parfaite- 
ment en  règle  de  ce  côté-là.  Mais  la  lecture  delà  pancarte 
de  cet  homme,  précaution  qui,  pour  le  dire  en  passant, 
ne  doit  jamais  être  négligée,  m’avait  appris  une  parti- 
cularité que  les  renseignements  donnés  m’avaient  laissé 
ignorer:  cet  individu  était  peintre  en  bâtiments;  et  cette 
circonstance  nous  imposait  l’obligation  de  discuter  à fond 
la  possibilité  d’une  autre  intoxication,  savoir  : la  névro- 
pathie saturnine.  Je  vous  dirai  même  que  si  l’état  du 
malade  avait  exactement  répondu  à la  forme  commune 
de  l’encéphalopathie  produite  par  le  plomb,  la  discussion 
eut  été  superflue  ; chez  un  homme  qui  est  pris  d’acci- 
dents cérébraux,  tandis  qu’il  est  exposé  à l’actiort  du 
plomb,  le  bon  sens  clinique,  guide  qui  en  vaut  bien 
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un  autre , commande  de  rapporter  les  pliénomènes  à 
l’intoxication,  et  de  ne  pas  recourir  à l’iiypotlièse  d’une 
méningite  spontanée.  Mais  dans  ce  cas,  et  pour  des  rai- 
sons que  je  vais  vous  exposer,  la  conclusion  ne  pouvait 
être  aussi  prompte,  et  la  connaissance  de  la  profession 
du  malade  n’avait  d’autre  résultat  que  de  limiter  rigou- 
reusement le  diagnostic  entre  ces  deux  termes  : ménin- 
gite cérébro-spinale  — névropathie  saturnine.  L’idée  de 
l’intoxication  n’avait  en  sa  faveur  que  le  genre  de  travail 
de  l’individu,  elle  avait  contre  elle  un  ensemble  de  phé- 
nomènes que  l’on  ne  rencontre  pas  ordinairement  dans 
cette  maladie,  et  qui  donnent  à notre  observation  une 
importance  particulière.  Si,  en  effet,  nous  prenons  pour 
point  de  comparaison  le  tableau  classique  de  l’encépha- 
lopathie saturnine,  tel  que  l’a  tracé  notre  vénéré  maître 
le  professeur  Grisolle,  nous  serons  frappés  aussitôt  de 
nombreuses  dissemblances,  bien  suffisantes  pour  éloigner 
l’idée  de  la  maladie  plombique. 

Ce  sont  d’abord  les  mouvements  automatiques  du  pha- 
rynx et  du  cou  ; ces  symptômes  qui,  comme  je  vous  l’ai 
dit,  ne  peuvent  être  localisés  que  dans  la  moelle  allon- 
gée, je  ne  les  ai  jamais  observés  dans  la  névropathie 
saturnine,  je  ne  les  ai  vus  signalés  par  aucun  auteur.  — 
La  contracture  bilatérale  et  symétrique  des  muscles 
fléchisseurs  de  l’avant-bras,  sans  paralysie  des  exten- 
seurs, n’est  pas  moins  insolite  ; Brockmann  et  Falck,  qui 
ont  signalé  la  contracture  saturnine,  en  ont  décrit  deux 
formes,  mais  aucune  ne  répond  cà  celle  que  nous  avons 
eue  sous  les  yeux  (1).  Ces  observateurs  indiquent  une 

(1)  Brockmann,  Die  metallischen  Krankheiten  des  Oberharxes.  Oslo- 
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conlracture  partielle  et  une  contracture  i^énérale;  la  pre- 
mière n’est  autre  que  la  contracture  des  fléchisseurs  des 
doigts,  qui  coïncide  ordinairement  avec  la  paralysie  des 
extenseurs;  à cette  contracture  partielle,  les  auteurs  cités 
assignent  une  cause  périphérique  siégeant  dans  les  nerfs 
ou  dans  les  muscles.  Dans  la  forme  généralisée,  les  divers 
.groupes  des  fléchisseurs  sont  atteints  simultanément; 

: non-seulement  les  quatre  membres  sont  en  flexion  forcée, 
iinais  la  tête  et  le  tronc  sont  maintenus  inclinés  en  avant 
l-par  la  contraction  exagérée  des  sterno-mastoïdiens  et 
des  fléchisseurs  du  thorax  et  de  l’abdomen.  Cette  con- 
’lracture  ne  se  maintient  pas  toujours  au  même  degré, 
-elle  présente  assez  fréquemment  une  marche  pjiroxys- 
I tique;  dans  ce  cas,  il  suffit  d’une  cause  occasionnelle  très- 
légère,  émotion  morale,  effort  corporel,  excitations  de 
toute  sorte,  pour  faire  succéder  brusquement  la  période 
•de  contracture  à celle  de  relâchement;  d’un  autre  côté, 
alors  même  que  la  phase  de  détente  ne  va  pas  jusqu’au 
relâchement  complet,  les  influences  précédentes  aug- 
imentent  toujours  la  contracture  en  intensité  et  en  éten- 
! lue,  de  sorte  que  le  désordre,  dans  son  ensemble,  a géné- 
ralement des  allures  irrégulières.  D’après  Brockmann  et 
Falck,  cette  contracture  généralisée  a une  cause  centrale, 
:’est-à-dire  qu’elle  se  développe  sous  l’influence  d’une 
lerturbation  du  système  nerveux  central;  elle  dénote,  en 
out  cas,  une  atteinte  organique  plus  profonde  que  la 
lontraclure  partielle,  et  elle  coïncide  avec  des  signes  non 
louteux  de  dyscrasie  saturnine.  — Ces  détails  nous 
nonlrent  clairement  que  la  conlracture  observée  chez 


' ode,  1851.  — Falck,  Die  hliniscU  wichligen  Inloxicalionen,  in  Virchow’s 
Jandbuch,  Erlangeri,  1855. 
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noire  malade  ne  se  rapporte  à aucune  de  ces  formes, 
rares  d’ailleurs,  et  peu  connues  encore. 

La  rétention  d’urine  est  observée  parfois  dans  la 
colique  de  plomb,  lorsque  la  détermination  morbide 
porte  sur  les  nerfs  hypogastriques,  mais  elle  est  étran- 
gère au  complexus  classique  de  l’encéphalopathie;  nous 
avions  donc  encore  là  un  phénomène  exceptionnel  propre 
à suspendre  le  diagnostic. 

Il  en  était  de  même  de  l’impuissance  motrice  des 
membres  inférieurs;  il  ne  s’agissait  pas  ici  d’une  para- 
lysie bornée  aux  muscles  extenseurs,  c’était  une  inertie 
totale,  une  immobilité  véritablement  paraplégique,  et  ce  | 
symptôme,  à ma  connaissance  du  moins,  n’a  jamais  été 
signalé  dans  l’encéphalopathie  saturnine.  Au  reste,  vous 
savez  que  de  toutes  les  paralysies  plombiques,  la  para- 
plégie est  la  plus  rare;  car  dans  le  relevé  de  Tanquerel, 
qui  comprend  116  cas,  nous  ne  trouvons  qu’un  seul  fait 
de  paralysie  totale  des  membres  inférieurs. 

Enfin,  il  n’était  pas  jusqu’à  l’anesthésie  limitée  des 
membres  abdominaux  qui  ne  fût  opposée  à l’hypothèse 
d’une  intoxication  saturnine  ; en  dehors  des  accidents  jJ 
cérébraux,  le  poison  donne  lieu  à une  anesthésie  ou  à une 
analgésie  partielle  et  disséminée,  dont  la  diffusion  irré-  i( 
gulière  est  le  meilleur  caractère;  dans  l’encéphalopathie,  |/ 
on  observe  souvent  après  les  attaques  épileptiformes,  une 
abolition  de  la  sensibilité  ; mais  cette  anesthésie,  qui  ne 
dure  ordinairement  que  quelques  heures,  est  générale, 
comme  celle  qui  suit  les  grands  accès  de  l’épilepsie  essen- 
tielle. 

Si  nous  rapprochons  ces  phénomènes  insolites,  nous 
verrons  qu’ils  appartiennent  tous  aux  symptômes  que 
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j nous  avons  localisés  dans  la  moelle  épinière,  et  ceüc 
I notion  synthétique  vous  permet  d’apprécier  exactement 
i la  cause  de  mes  incertitudes.  Notre  malade  avait  des  acci- 
I dents  cérébraux  et  des  accidents  spinaux;  c’est  toute  la 
I série  de  ces  derniers  qui  était  en  opposition  avec  l’idée 
j d’une  encéphalopathie  saturnine-,  cette  qualification 
I même  nous  indique  suffisamment  la  raison  des  difficultés 
I qui  se  présentaient  cà  nous,  la  description  classique  de  la 

i 

névropathie  plombique  ne  comprenant  que  des  phéno- 
mènes cérébraux.  Vous  voyez  donc  qu’il  y avait  lieu  d’hé- 
siter, encore  bien  que  nous  fussions  instruits  de  la  pro- 
fession de  notre  malade.  Ce  n’est  jamais,  en  effet,  sans 
une  certitude  absolue,  que  l’on  doit  faire  un  diagnostic 
qui  implique  et  consacre  une  forme  pathologique  nou- 
' velle. 

Deux  éléments  d’appréciation  qui,  dans  les  cas  dou- 
teux, suffisent  quelquefois  pour  trancher  la  question, 
nous  faisaient  entièrement  défaut.  Notre  malade  n’était 
i j pas  anémique,  il  n’était  pas  chétif,  il  n’avait  pas  le  liseré 
: bleuâtre  qui  révèle  l’action  directe  du  plomb  sur  les  gen- 

I!'  cives,  il  n’offrait  donc  aucun  signe  de  dyscrasie  satur- 
! nine;  d’autre  part,  le  pouls  était  bien  loin  de  la  lenteur 
■ caractéristique  de  l’encéphalopathie,  sa  fréquence  était 
anormale,  il  battait,  je  vous  l’ai  dit,  cent  fois  par  mi- 
nute. 

Tout  concourait  ainsi  à accroître  nos  hésitations,  et 
cependant,  notez  bien  ce  fait,  il  fallait  faire  le  diagnostic 
' séance  tenante.  Ce  n’était  pas  ici  un  de  ces  cas  où  l'on 
: peut,  sans  compromettre  les  intérêts  du  malade,  attendre 
do  l’observation  ultérieure  la  solution  du  problème  cli- 
ib(jue;  il  fallait  opter,  sur  l’heure,  entre  deux  traite- 
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ments  tout  différenls,  le  retard  et  l’erreur  j)Ouvuienl  être 
également  mortels. 

C’est  alors  qu’après  avoir  inutilement  fait  appel  à tous 
les  moyens  du  diagnostic,  après  vous  avoir  montré  leur 
impuissance,  j’ai  interrogé  le  thermomètre,  qui  vingt 
minutes  plus  tard  me  répondait  par  un  arrêt  absolu.  La 
température,  dans  l’aisselle,  était  de  37°, 5;  le  diagnostic 
était  fait;  la  méningite  aiguë  franche  est  remarquable 
entre  toutes  les  maladies  fébriles  par  l’élévation  colossale 
de  la  température,  qui  se  maintient  presque  toujours  au- 
debà  de  ZiO  degrés  ; il  n’était  pas  possible  d’y  songer  un  seul 
instant;  c’était  une  encéphalopathie,  ou  plutôt  une  névro- 
pathie saturnine;  j’instituai  le  traitement  dont  je  vous 
parlerai  bientôt,  e.t  j’attendis  avec  confiance  l’issue  des 
événements. 

Le  soir  du  même  jour,  la  somnolence  était  moindre, 
les  autres  symptômes  étaient  les  mêmes;  notre  chef  de 
clinique,  M.  le  docteur  Bricheteau,  que  je‘ne  puis  assez 
remercier  de  son  zèle  et  de  son  dévouement,  reprit  la 
température,  elle  était,  comme  le  matin,  de  37°, 5.  Le 
lendemain,  je  trouve  le  malade  avec  une  activité  et  une 
spontanéité  intellectuelles  parfaites,  la  figure  pst  reposée, 
les  mouvements  automatiques  et  la  contracture  des  bras 
ont  disparu,  seules  la  rétention  d’urine  et  la  paralysie  des 
membres  inférieurs  persistent.  Cette  circonstance  est 
d’une  importance  considérable,  messieurs  ; elle  prouve  la 
justesse  de  notre  localisation  ’organique,  elle  montre 
positivement  que  les  accidents  du  malade  formaient  deux 
groupes  indépendants  l’un  de  l’autre,  accidents  céré- 
braux, accidents  spinaux.  — Vingt-quatre  heures  plus 
tard,  la  miction  était  de  nouveau  soumise  à la  volonté, 
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l’anesthésie  était  moins  absolue,  mais  elle  ne  fut  complè- 
tement dissipée  qu’au  bout  de  trois  jours;  quant  cà  l’im- 
puissance motrice,  elle  commença  à diminuer  en  même 
temps  que  l’anestbésie,  mais  elle  lui  survécut  de  qua- 
ranle-buit  heures;  le  malade  put  alors  marcher  avec 
l’appui  de  deux  cannes,  et  deux  ou  trois  jours  plus  tard 
il  était  totalement  guéri  ; mais  il  accusait  toujours  de  la 
céphalalgie,  et  la  persistance  de  ce  symptôme,  en  pareille 
occurrence,  doit  faire  craindre  de  nouveaux  accidents.  Je 
les  ai  annoncés,  et  ma  prévision,  vous  le  savez,  s’est  réa- 
lisée, plus  tardivement  toutefois  que  je  ne  le  pensais. 

Lorsque  le  malade  fut  définitivement  sorti  de  son  état 
de  somnolence,  il  nous  a donné  des  renseignements  qui 
complètent  heureusepient  son  histoire.  Il  a eu  déjà  deux 
attaques  de  colique  saturnine,  la  seconde  renaontant  à 
près  d’un  an;  il  a continué  néanmoins  le  même  genre 
de  travail;  il  y a un  mois  environ  il  a commencé  à soufr 
frir  de  la  tête,  mais  il  n’a  éprouvé  aucun  accident  du  côté 
de  l’abdomen  ; puis,  tout  d’un  coup  il  a senti  que  sa  tête 
déménageait,  c’est  son  expression,  et  à partir  de  cet 
instant  jusqu’au  moment  où  il  est  rentré  chez  lui  après 
sa  course  désordonnée,  il  a perdu  tout  souvenir.  Il  n’a 
pas  eu  conscience  non  plus  des  accès  de  convulsions  qui 
ont  eu  lieu  le  jour  de  son  arrivée  à l’hôpital,  de  sorte  que 
sur  ce  point  il  ne  peut  nous  éclairer;  mais  d’après  ce 
défaut  de  connaissance,  d’après  les  accidents  que  nous 
avons  observés  nous-mêmes,  il  est  infiniment  probable 
qu’il  s’est  agi  d’attaques  épileptiformes;  car  si  l’intoxica- 
tion saturnine  produit  les  convulsions  les  plus  diverses 
parleur  étendue  et  leurs  caractères,  ainsi  queStoll  l’avait 
déjà  remarqué,  il  n’est  pas  moins  vrai  que  la  forme  épi-^ 


50/|  DE  LA  NÉVROPATHIE  SATURNINE. 

leplique  est  une  tles  plus  fréquentes,  c’est  la  seule  d’ail- 
leurs qui  annihile  totalement  la  conscience  du  patient.  Un 
des  détails  de  ce  récit  mérite  votre  attention;  le  malade 
n’avait  pas  de  colique  saturnine  quand  il  a été  pris  de  ses 
accidents  nerveux,  bien  plus  il  n’en  avait  pas  eu  depuis 
un  an.  Cette  circonstance  se  retrouve  dans  un  très-grand 
nombre  d’observations;  elle  condamne  la  théorie  qui 
regarde  les  troubles  nerveux  de  l’intoxication  plombique 
comme  un  effet  sympathique  de  la  colique;  ces  désordres 
de  l’innervation  sont  sans  liaison  aucune  avec  les  symp- 
tômes gastro-intestinaux,  ils  sont  produits  par  l’action  du 
poison  sur  le  système  nerveux,  et  par  la  dyscrasie  san- 
guine qui  résulte  de  son  absorption. 

Après  dix  jours  d’une  santé  qui  aurait  pu  être  qualifiée 
de  parfaite  sans  la  céphalalgie  persistante  et  une  tristesse 
vraiment  insolite,  ce  jeune  homme  a été  pris  subitement 
d’une  attaque  de  convulsions  que  nous  avons  pu  appré- 
cier nous-mêmes,  c’était  une  attaque  épileptique  des 
mieux  caractérisées;  elle  n’a  laissé  après  elle  qu’un  coma 
tout  à fait  passager,  il  n’y  a eu  ni  contracture,  ni  réten- 
tion d’urine,  ni  anesthésie,  ni  mouvements  automatiques; 
mais  pendant  les  deux  jours  qui  ont  suivi,  le  malade  a 
éprouvé  une  faiblesse  très-marquée  des  membres  infé- 
rieurs , signe  non  douteux  d’une  nouvelle  atteinte  subie 
par  la  moelle.  Après  six  jours  d’intervalle,  il  y a eu  hier 
soir  une  nouvelle  attaque  épileptiforme;  mais  elle  a été 
beaucoup  moins  grave  que  les  précédentes  ; le  retour  de 
la  connaissance  a suivi  immédiatement  la  lin  des  convul- 
sions,  et  ce  matin  ce  jeune  homme  est  aussi  bien  que  les 
jours  précédents.  L’accès  a donc  été  moins  puissant  et 
moins  long,  les  suites  en  ont  été  milles,  c’est  là  l’indice 
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d’une  aniélioralion  positive,  bien  que  rintervalle  entre 
les  deux  dernières  attaques  ait  été  moins  long  qu’entre 
les  deux  premières. 

Le  professeur  Grisolle  a établi  trois  formes  dans  les 
accidents  cérébraux  produits  par  le  plomb,  savoir  : la 
, forme  délirante,  la  forme  convulsive  et  la  forme  coma- 
teuse ; ces  diverses  manifestations  que  leurs  qualifi- 
cations définissent  assez,  ne  restent  pas  toujours  isolées, 

: elles  peuvent  se  succéder  ou  se  combiner,  c’est  même  là 
! peut-être  le  cas  le  plus  ordinaire.  C’est  ainsi  que  les 
i choses  se  sont  passées  chez  notre  malade,  et  à ne  consi- 
I dérer  que  ses  accidents  cérébraux,  il  a présenté  un  type 
! très-commun  delà  maladie;  pris  d’abord  d’un  accès  de 
I délire,  il  est  saisi  peu  après  d’attaques  convulsives,  à la 
1 suite  desquelles  il  tombe  dans  un  coma  qui  dure  vingt- 
I quatre  heures;  ce  qu’il  y a eu  d’anormal  chez  lui  ce  sont 
I les  accidents  spinaux,  et  ce  fait,  qui  démontre  que  la 
I moelle  peut  être  touchée  comme  le  cerveau,  nous  apprend 
par  cela  même,  que  la  qualification  d’encéphalopathie 
proposée  par  Tanquerel  n’est  pas  toujours  rigoureuse- 
ment exacte;  elle  n’est  pas  assez  compréhensive,  puis- 
qu’elle laisse  en  dehors  d’elle  tous  les  phénomènes  affé- 
rant à la  moelle.  A vous  dire  vrai,  je  ne  puis  croire  que 
ces  symptômes  soient  aussi  exceptionnels  que  semble 
l’indiquer  le  silence  des  auteurs;  une  observation  plus 
attentive,  l’application  plus  générale  de  l’analyse  physio- 
logique, montrera  peut-être  que  les  accidents  spinaux, 
pour  être  voilés  par  les  phénomènes  plus  saisissants  de  la 
perturbation  cérébriile,  n’en  sont  pas  moins  présents  dans 
un  certain  nombre  de  cas.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  cer- 
tain que  le  terme  cncéphalopatbie  ne  ré[)ond  })as  entière- 
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ment  au  lait  que  nous  avons  observé;  mais,  d’ailleurs,  à 
ne  considérer  que  la  forme  commune  de  la  maladie,  le 
mot  prête  encore  à la  critique;  car  l’épilepsie,  (lu’elle 
soit  saturnine  ou  non,  a pour  siège  organique  la  moelle 
allongée  et  non  pas  le  cerveau;  pour  ces  motifs,  l’ex- 
pression névropathie  me  paraît  préférable,  parce  que, 
plus  exacte,  elle  s’applique  à tous  les  cas.  Elle  a pourtant 
un  défaut,  elle  aussi,  car  elle  embrasse  à la  fois  les  acci- 
dents du  système  nerveux  périphérique  et  ceux  du  sys- 
tème nerveux  central,  deux  ordres  de  faits  qu’il  importe 
de  séparer,  ne  fût-ce  qu’au  point  de  vue  du  pronostic; 
si  je  ne  redoutais  les  néologismes,  je  vous  proposerais  le 
nom  de  saturnisme  cérébro-spinal,  qui  me  paraît  répondre 
à toutes  les  exigences;  mais  je  passerai  facilement  con- 
damnation sur  la  question  de  forme,  pourvu  que  vous 
n’oubliiez  pas  l’insuffisance  du  mot  encéphalopathie,  et 
la  possibilité  d’accidents  spinaux  dans  la  névropathie 
saturnine. 

Le  pronostic  de  ces  accidents  est  sérieux , et  il  doit 
toujours  être  réservé  jusqu’à  parfaite  guérison;  il  n’est 
pas  de  maladie  plus  insidieuse  dans  ses  allures,  plus 
féconde  en  douloureux  mécomptes;  après  une  période 
rassurante  de  calme,  il  n’est  pas  rare  de  voir  éclater  do 
nouveaux  accès,  et  le  patient  peut  succomber  rapidement, 
alors  qu’on  le  croyait  déjà  hors  de  péril.  Le  danger  tou- 
tefois n’est  pas  le  même  dans  toutes  les  formes;  le  délire 
est  la  moins  grave  de  toutes  ; le  coma  l’est  davantage  ; les 
convulsions,  surtout  lorsqu’elles  sont  épileptiformes,  sont 
plus  redoutables  encore;  enfin  les  fo^’ines  mixtes  sont,  de 
l’avis  de  tous  les  observateurs,  celles  qui  menacent  le  plus 
immédiatement  la  vie.  Mais  le  danger  s’éloigne  en  même 
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i temps  (jiie  le  début  des  accidents  ; c’est  dans  les  premiers 
I jours,  quelquefois  dans  les  premières  heures,  que  les 

I 

j malades  succombent;  quatre  ou  cinq  jours  se  sont-ils 
j écoulés,  la  situation  est  déjà  un  peu  meilleure,  et  il  est 
j rare  (lue  la  mort  survienne  après  le  neuvième  jour.  Je 
I ne  doute  donc  pas  que  notre  jeune  homme  ne  soit  à 
I l’abri  de  cette  terminaison  fatale,  mais  je  suis  beaucoup 
I moins  tranquille  quant  aux  conditions  futures  de  sa 
j santé.  Dans  la  névropathie  saturnine,  comme  dans  beau- 
; coup  d’autres  maladies , le  pronostic  doit  comprendre 
: autre  chose  que  la  question  de  vie  ou  de  mort,  il  doit, 
autant  que  possible,  prévoir  les  modifications  plus  ou 
moins  sérieuses  que  la  maladie  laissera  après  elle  ; ainsi, 

^ l’affection  qui  nous  occupe  peut  guérir  et  nécessiter  néanr 
i moins  un  pronostic  très-fâcheux;  il  est  des  individus,  en 
! effet,  ceux-là  surtout  qui  ont  été  frappés  de  délire 
i maniaque,  qui  restent  aliénés,  alienatio,  dementia 
\ mlurnina  des  anciens  ; d’autres  restent  sujets  pendant 
plusieurs  années  ou  même  toute  leur  vie,  à des  accès 
épileptiformes;  le  mésocéphale  retient  alors  la  modalité 
; fonctionnelle  qu’a  créée  la  détermination  morbide , et 
l’individu  est  épileptique,  aussi  bien  que  celui  qui  l’est  de 
î naissance.  Voilà  pour  le  pronostic  d’importants  éléments 
dont  le  médecin  doit  toujours  se  préoccuper,  ne  fût-ce 
que  pour  mettre  à couvert  sa  responsabilité.  Notre  ma- 
lade vivra,  cela  est  aujourd’hui  certain;  il  ne  sera  pas 
aliéné,  puisque  le  retour  des  facultés  intellectuelles  est 
complet  depuis  bien  des  jours  déjà;  mais  il  se  peut  qu’il 
reste  épileptique;  sur  ce  dernier  point,  nous  ne  pouvons 
encore  nous  prononcer.  Les  deux  derniers  accès  qu’il  a 
éprouvés  ont  été  sans  gravité  et  sans  suites  durables, 
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c’est  vi’ai,  mais  ils  ont  éclaté  alors  que  depuis  une  semaine 
au  moins  tous  les  accidents  de  la  grande  attaque  initiale 
avaient  disparu,  et  je  trouve  dans  ces  conditions  particu- 
lières un  motif  suffisant  de  réserve.  Le  pronostic  de  la 
névropathie  saturnine  prend  une  gravité  exceptionnelle 
chez  les  individus  qui  font  des  excès  de  boisson,  et  chez 
ceux  qui  sont  déjà  sous  le  coup  d’une  névrose  héréditaire 
ou  acquise.  - 

Le  traitement  du  saturnisme  céréhro-spinal  a subi  une 
profonde  modification,  et  cela  au  grand  profit  des  ma- 
lades. Tant  que  l’on  a combattu  ces  accidents  par  les 
émissions  sanguines,  la  proportion  des  cas  de  mort  a 
dépassé  de  beaucoup  celle  des  guérisons.  M.  Rayer  a 
rendu  le  service  de  substituer  à ce  traitement  spoliateur 
l’expectation  pure  et  simple  , et  les  résultats  ont  changé 
du  tout  au  tout;  sans  prétendre  que  l’on  sera  toujours 
aussi  heureux  que  dans  la  série  mentionnée  par  Tan- 
querel,  où  l’on  n’a  eu  qu’une  mort  sur  trente-quatre  cas, 
on  peut  dire  que  la  mortalité  de  la  maladie  a considéra- 
blement diminué  depuis  qu’on  a renoncé  aux  saignées. 
Mais  l’expectation  est-elle  vraiment  la  meilleure  conduite 
à suivre  , faut-il  en  faire  la  méthode  exclusive?  je  ne  le 
pense  pas,  et  quelques  distinctions  me  semblent  ici  né- 
cessaires. Lorsque  la  névropathie  coexiste  avec  une 
colique  actuelle,  je  prescris  le  traitement  évacuant  connu 
sous  le  nom  de  traitement  de  la  Charité.  Dans  les  cas  bien 
plus  no.mbreux  où  cette  coïncidence  n’a  pas  lieu , vous 
n’avez  rien  à faire  pendant  les  attaques  convulsives,  rien 
à faire  pendant  le  coma;  mais  s’il  s’agit  de  la  forme  déli- 
rante, il  convient  de  donner  de  l’opium  ; ({uinze  a vingt- 
cinq  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham  dans  un  quart  de 
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lavement,  voilà  le  meilleur  mode  d’administration.  La 
vaste  expérience  du  professeur  Grisolle  est  favorable  cà  ce 
médicament  dans  ces  conditions  définies,  c’est  assez  vous 
dire  que  vous  pouvez  y recourir  avec  une  entière  con- 
fiance. 

Une  fois  rallaque  aiguë  initiale  passée,  il  ne  faut  pas 
rester  inactif,  il  ne  faut  même  pas  se  contenter  d’une 
médication  tonique  destinée  à soutenir  et  à relever  les 
forces  du  malade.  Il  y a mieux  à faire  alors,  et  je  suis 
vraiment  surpris  qu’on  ne  mette  pas  plus  fréquemment 
en  usage  le  traitement  conseillé  il  y a plusieurs  années 
déjà  par  Natalis  Guillot  et  Melsens  ; il  est  basé  sur  l’emploi 
de  l’iodure  de  potassium  à hautes  doses.  Je  n’ai  jamais 
vu  cette  médication  réussir  dans  les  accidents  abdominaux 
de  l’intoxication  saturnine  ; mais  dans  les  arthralgies,  dans 
la  névropathie  et  dans  la  cachexie  j’en  ai  toujours  obtenu 
d’excellents  résultats  ; je  ne  saurais  trop  vous  recom- 
mander de  la  mettre  en  usage  dans  les  cas  de  ce  genre. 
Le  principe  de  ce  traitement  est  le  suivant  : décomposer 
les  sels  plombiques  contenus  et  accumulés  dans  l’orga- 
nisme et  en  favoriser  l’élimination.  Les  acquisitions  ré- 
centes de  la  chimie  pathologique  permettent  de  préciser 
un  peu  plus,  elles  nous  ont  fait  connaître  le  composé  plom- 
hique  qui  est  produit  dans  l’économie  à la  suite  de  l’ab- 
sorption du  métal;  c’est  un  alhuminate  de  plomb,  formé 
aux  dépens  des  matériaux  albumineux  du  sang;  cette 
notion,  qui  résulte  des  recherches  de  Buchheim,^  de 
Clarus  et  de  Lewald,  établit  une  remarquable  analogie 
entre  l’évolution  du  plomb  et  celle  du  mercure,  de  l’ar- 
senic et  du  zinc,  substances  qui  sont  également  contenues 
dans  le  sang  sous  forme  d’albuminates.  Melsens  et  Natalis 


510  DE  LA  NÉVROPATHIE  SATURNINE. 

GiiilloL  Rvaienl  annoncé  déjà  qii’on  peut  suivre  el  appré- 
cier les  effets  du  Irailcmenl  par  l’iodure  de  potassium  en 
examinant  l’urine  des  malades;  du  plomb  y apparaît  dès 
que  le  remède  commence  à agir,  c’est-à-dire  à décoin  • 
poser  les  albuminates  contenus  dans  le  sang  ou  dans  les 
viscères.  Mais  le  procédé  d’analyse  ordinaire  est  assez 
long  et  se  prête  peu  aux  exigences  de  la  clinique  ; il  y a 
quelque  temps,  un  médecin  du  Nouveau-Monde,  Reeves, 
a proposé  un  moyen  très-simple  qui  ne  permet  pas  de 
doser  le  plomb,  mais  qui  en  révèle  promptement  la  pré- 
sence dans  l’urine.  Voici  ce  procédé  : le  malade  prenant 
de  l’iodure  de  potassium  depuis  un  ou  deux  jours,  on  met 
dans  son  urine  un  morceau  de  sulfure  de  potassium  en- 
fermé dans  un  linge  blanc  assez  épais,  et-on  l’y  abandonne 
pendant  cinq  ou  six  minutes.  Si  le  liquide  contient  un  sel 
plombique,  celui-ci  est  décomposé  rapidement  au  contact 
du  sulfure  de  potassium , et  il  se  forme  du  sulfure  de 
plomb  insoluble  qui  tache  le  linge  en  noir  (1).  J’ai  déjà 
essayé  deux  fois  le  procédé  de  Reeves,  mais  sans  résul- 
tats ; il  est  vrai  que  ces  deux  malades,  avant  d’être  soumis 
à l’iodure  de  potassium , avaient  subi  le  traitement  de  la 
Charité  et  pris  des  bains  sulfureux,  de  sorte  que  l’élimi- 
nation du  plomb  était  fort  avancée.  Dès  que  notre  jeune 
homme  eut  repris  connaissance  ^ j’ai  institué  la  médica- 
tion et  je  suis  arrivé  très-rapidement  à /i  grammes  par 
jour;  j’ai  prescrit  en  même  temps  du  vin  de  quinquina, 
une  alimentation  presque  exclusivement  animale,  et  j’ai 
eu  soin  de  prévenir  la  conslipation  au  moyen  de  lave- 
ments rendus  laxatifs  par  l’addition  de  (50  grammes  de 


(1)  Auslralian  medical  Record,  1861. 


PATHOnÉNIE.  511 

miel  dé  mercuriale;  les  deux  ou  (rois  premiers  jours, 
j’ai  lait  donner  cliaijiie  malin  le  lavement  purgatif  ordi- 
naire du  Codex. 

Au  bout  de  huit  jours  tout  allait  bien  lorsque,  sur  les 
instances  du  malade,  je  dus  supprimer  l’iodure  de  polas- 
5sium;  du  coryza,  du  larmoiement,  une  angine  légère 
étaient  survenus,  accidents  les  plus  ordinaires  et  les  pjus 
simples  de  l’iodisme  aigu,  et  durant  quatre  ou  cinq  jours 
le  médicament  fut  suspendu.  C’est  précisément  à la  fin 
de  celte  période  que  la  seconde  attaque  épileptiforme  a 
• eu  lieu;  est-ce  coïncidence,  est-ce  effet  réel  de  la  suppres- 
^sion  du  remède?  je  n’oserais  le  dire,  mais  le  fait  tout  au 
moins  devait  vous  être  signalé.  Après  celte  attaque , le 
1 malade  a repris  dp  grand  cœur  son  traitement,  il  n’a  pas 
reu  d’autres  phénomènes  d’iodisme  et  aujourd’hui  encore 
iil  prend  ses  h grammes  d’iodure  potassique  tous  les 
jjours  : cette  dose  peut  être  dépassée  sans  inconvénient. 

Dans  plusieurs  cas,  l’analyse  chimique  des  centres  ner- 
\veux  y a révélé  la  présence  du  plomb,  il  résulterait  même 
I de  certaines  observations,  celle  d’Empis  et  Robinet  entre 
rautres,  que  le  métal  a une  affinité  élective  pour  l’encé- 
ipbale,  et  que  c’est  là  qu’il  s’accumule  en  plus  grande 
quantité,  différant  ainsi  de  la  plupart  des  poisons  qui  se 
;!  fixent  principalement  dans  le  foie.  D’un  autre  côté,  dans 
des  expériences  pratiquées  avec  le  plus  grand  soin  sur  des 
chiens  et  des  lapins,  Gusserow  n’a  pas  retrouvé  un  atome 
:de  métal  dans  les  centres  nerveux  ; il  en  a constaté  en 
jquanlité  notable  dans  quelques  viscères,  mais  surtout 
dans  le  système  musculaire  (1).  Ces  deux  ordres  de  faits 

(1)  Gusserow,  Unlersuchungen  über  Bleivergiftung  {Virchow's  Archiv, 
4861). 
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conduisenl  ù admettre  deux  modes  pathogéniques  diffé- 
rents pour  la  névropathie  saturnine  ; elle  peut  résulter, 
soit  de  la  présence  et  de  l’accumulation  du  poison  dans 
les  organes  centraux  de  l’innervation,  soit  de  la  dyscrasie 
sanguine  qui  amène  au  contact  du  tissu  nerveux  un 
liquide  nourricier  chargé  d’albuminatesplomhiques.  L’ob- 
servation de  Gluck,  qui  a constaté  un  rétrécissement  des 
tubes  nerveux  de  l’encéphale,  est  encore  isolée. 

Dans  ces  derniers  temps,  une  autre  théorie  pathogé- 
nique a vu  le  jour.  Le  docteur  Danjoy,  invoquant  l’exis- 
tence fréquente  de  l’albuminurie  dans  l’intoxication  satur- 
nine, a rapporté  les  accidents  cérébraux  à la  lésion  des 
reins,  dont  cette  albuminurie  est  le  symptôme;  dans  cette 
manière  de  voir,  l’encéphalopathie  saturnine  serait  tout 
simplement  une  encéphalopathie  urémique  développée 
chez  un  individu  atteint  d’intoxication  plombique  et  de 
lésions  rénales.  Cette  interprétation,  à coup  sûr,  n’est  pas 
admissible  dans  le  cas  que  nous  avons  observé  ; l’urine 
du  malade,  examinée  tous  les  jours  depuis  le  moment  de 
son  entrée,  n’a  jamais  contenu  la  moindre  trace  d’albu- 
mine, et  nous  ne  pouvons  attribuer  à une  albuminurie 
absente  les  désordres  nerveux  que  nous  avons  observés. 
Mais,  d’ailleurs,  prenez-y  garde,  il  ne  suffirait  pas  de 
trouver  une  urine  albumineuse  chez  un  malade  affecté 
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de  névropathie  saturnine,  pour  être  en  droit  d’admettre 
une  encéphalopathie  urémique  ; il  faudrait,  en  outre, 
que  l’examen  microscopique  de  l’urine  démontrât  l’exis- 
tence de  la  lésion  de  Bright,  et  que  l’examen  chimique  > 
révélât  une  diminution  sensible  de  l’urée  ou  des  matières 


dites  extractives.  Je  ne  connais  aucune  observation  qui 
réponde  à ces  diverses  conditions,  et  jusqu’à  plus  ample 
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démonstration,  la  théorie  urémique  de  la  névropathie 
: saturnine  ne  me  paraît  pas  pouvoir  être  acceptée.  Ma 
réserve  est  d’autant  plus  fondée  que  l’albuminurie  chez 
: les  saturnins  est  véritablement  rare  ; je  l’ai  constatée  plu- 
sieurs fois  avec  mon  ami  le  docteur  Ollivier,  qui  l’a  signa- 
I lée  le  premier,  mais  dans  bien  des  cas  aussi,  je  l’ai  cher- 
I cbée  inutilement,  et  un  grand  nombre  de  mes  collègues 
I dans  les  hôpitaux  n’ont  pas  été  plus  heureux. 

; Mes  craintes  touchant  la  persistance  des  attaques  con- 
l 'vulsives  chez  ce  malade  ne  se  sont  pas  réalisées  ^ pendant 
I quinze  jours  encore  il  a continué  son  traitement,  et 

t 

I deux  semaines  plus  tard  il  a quitté  l’hôpital  en  parfaite 
[santé. 
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Diagnostic  et  pronostic  de  la  variole  discrète.  — Circonstances  qui  influent 
sur  le  pronostic.  — Phénomènes  de  la  période  prodromique.  — Époque 
de  l’éruption.  — Mode  de  l’éruption.  — Caractères  de  la  variole  dis- 
crète maligne.  — Importance  des  conditions  individuelles  dans  l’établis- 
sement du  pronostic.  — De  la  malignité.  — Raisons  et  résultats  du 
traitement. 

Exemple  rare  de  récidive  de  variole.  — Diagnostic  de  la  variole  et  de  la 
varioloïde.  — De  l’exploration  thermométrique  dans  la  variole.  — Carac- 
tères de  la  fièvre  initiale. — Ascension  et  défervescence. — De  la  défer- 
vescence dans  la  variole  confluente.  — Caractères  de  la  fièvre  secon- 
daire. — De  la  fièvre  tertiaire  dans  la  confluente.  — Courbes  thermosco- 
piques. 
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Messieurs, 


La  jeune  femme  de  vingt-deux  ans  qui  est  couchée  au 
n°  13  de  la  salle  Sainte-Anne  mérite  votre  plus  sérieuse 
attention;  les  conditions  individuelles  de  sa  maladie  pré-, 
sentent  un  véritable  intérêt,  le  pronostic  a été  longtemps 
incertain,  et  l’étude  clinique  de  ce  fait  est  riche  en  ensei- 
gnements utiles.  Cette  femme,  robuste  et  bien  constituée, 
est  arrivée  il  y a quelques  jours  dans  notre  service  avec 
un  ensemble  de  phénomènes  graves  datant  de  deux  jours 
et  demi.  C’était  un  lundi  soir.  Le  frisson  violent  dont  elle 
a été  saisie  samedi  matin  indique  et  précise  exactement 
le  début  de  sa  maladie;  à ce  frisson  initial,  qui  ne  s’est 
pas  répété,  ont  succédé  une  céphalalgie  violente,  des 
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douleurs  extrêmement  vives  dans  la  région  lombaire, 
dans  le  creux  épigastrique  et  dans  les  membres  infé- 
rieurs; tels  furent  les  phénomènes  des  premières  vingt- 
quatre  heures.  Au  second  jour,  les  symptômes  précédents 
persistant,  ont  apparu  des  vomissements  bilieux  qui  se  • 
• sont  reproduits  trois  ou  quatre  fois.  Au  matin  du  troi- 
. : sième  jour  les  vomissements  ont  cessé,  ils  ont  été  rem- 
placés par  une  anxiété  respiratoire  des  plus  pénibles,  qui 
: est  bientôt  arrivée  à une  dyspnée  véritable.  Au  milieu  de 
: ( ce  jour,  le  lundi  soir,  soixante  heures  après  le  frisson  du 
i début,  cette  femme  a été  apportée  dans  notre  salle;  la 
j gêne  respiratoire  était  le  phénomène  le  plus  frappant, 

I cette  dyspnée  était  accompagnée  d’une  fièvre  ardente;  le 
i pouls  était  petit  et  concentré,  à 110,  la  température  était 
{ de  Al", 5,  et,  chose  remarquable,  il  n’y  avait  pas  d’agi- 
i talion  ; loin  de  là,  la  malade  avait  les  yeux  fermés,  elle 
\ les  ouvrait  à peine  pour  répondre  à nos  questions,  elle 
'j  restait  immobile  dans  le  décubitus  dorsal,  sous  le  coup 
I d’une  prostration  évidente;  les  mouvements  précipités  de 
; sa  poitrine,  qui  se  soulevait  trente-six  à quarante  fois 
i par  minute,  contrastaient  péniblement  avec  son  abatte - 
I ment  et  son  inertie. 

A supposer  même  que  nous  n’eussions  pas  été  ren- 
: seignés  sur  les  douleurs  lombaires  et  épigastriques  et  sur 
; les  vomissements  antécédents,  un  tel  état  au  milieu  du 
' troisième  jour  limitait  d’emblée  le  diagnostic  entre  une 
i ; pneumonie  et  une  fièvre  éruptive;  la  méningite  franche 
! : réservée,  ce  sont  là  en  effet  les  seules  maladies  qui  puis- 
i sent  présenter  à ce  moment  une  température  de  41°, 5. 

) Mais  l’examen  de  la  poitrine  ne  donnait  que  des  résultats 
' négatifs,  il  ne  pouvait  donc  être  question  que  d’une  fièvre 
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éruptive;  la  dyspnée,  indépendante  de  toute  modification 
de  l’appareil  respiratoire,  était  le  résultat  de  la  pertur- 
bation du  système  nerveux  dans  un  organisme  élaborant 
et  préparant  une  éruption.  C’est  là  cette  anxiété  péri- 
pneumonique  qu’ont  signalée  avec  insistance  les  anciens 
observateurs. 

Nous  étions,  je  vous  le  répète,  au  milieu  du  troisième 
jour;  c’était  bien  tard  pour  une  scarlatine;  il  n’y  avait 
d’ailleurs  ni  angine  ni  engorgement  ganglionnaire;  il 
n’était  pas  , trop  tard  pour  une  rougeole,  dont  les  pro- 
dromes sont  plus  longs  que  ceux  des  autres  fièvres  exan- 
thématiques, mais  il  n’y  avait  aucun  signe  de  fluxion 
catarrhale  , puis  le  frisson  de  la  rougeole  est  rarement 
unique,  la  fièvre  est  franchement  rémittente,  au  troisième 
jour  en  particulier,  la  rémission  est  telle,  que  souvent  la 
chaleur  est  à peine  accrue  ; notre  température  de  Zii°,5 
était  incompatible  avec  cette  hypothèse.  Ainsi,  à ne  con- 
sidérer que  les  particularités  du  mouvement  fébrile  et  l’âge 
de  la  maladie,  nous  arrivions  sans  hésitation  au  diagnos- 
tic variole  ; au  surplus,  les  symptômes  antécédents  étaient 
aussi  caractéristiques  que  possible  ; la  malade  avait  pré- 
senté au  grand  complet  les  phénomènes  de  la  période 
prodromique  de  cette  pyrexie.  Lorsqu’ils  existent  nette- 
ment accusés,  vous  pouvez  leur  attribuer  une  valeur 
absolue  ; mais  ils  peuvent  manquer  ou  être  peu  tranchés, 
auquel  cas,  la  considération  de  la  température,  rappro- 
chée de  la  date  de  la  fièvre,  est  le  meilleur  élément  de 
jugement. 

Il  s’agissait  donc  d’une  variole  parvenue  à la  moitié 
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du  troisième  jour,  et  remarquLible  par  la  violence  de  ses  j 


manifestalmns;  il  n’y  avait  cependant  p.as  lieu  d’êire  [ 
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inquiet,  parce  que  l’époque  normale  de  l’cruplion  n’était 
point  dépassée;  vous  verrez  très-souvent  la  période  pro- 
dromique delà  variole  et  même  de  la  varioloïde,  marcher 
avec  grand  fracas  au  milieu  d’un  cortège  d’accidents 
i effrayants,  mais  ces  accidents  n’ont  de  redoutable  que 
: l’apparence  ; vienne  alors  une  éruption  régulière  en  temps 
I opportun,  tout  se  dissipe  comme  par  enchantement,  la 
; maladie  peut  être  aussi  bénigne  que  possible.  Mais  celle 
' sécurité  n’est  fondée  qu’autant  que  l’on  n’est  pas  encore 
I arrivé  au  moment  de  l’éruption;  si  ce  moment  est  fran- 
1 chi  et  que  les  phénomènes  graves  persistent,  le  pronostic 

I change  du  tout  au  tout.  Dans  le  cas  actuel,  nous  avions 
dépassé  l’époque  ordinaire  de  l’éruption  de  la  variole  con- 
fluente, mais  nous  avions  encore  douze  à vingt-quatre 
heures  devant  nous  pour  une  variole  discrète,  je  ne  pou^ 
vais  donc  être  sérieusement  effrayé,  malgré  la  gravité 
apparente  de  la  situation.  La  diète  absolue,  une  infusion 
chaude  de  bourrache,  firent  tous  les  frais  du  traitement. 

Le  lendemain,  la  maladie  avait  trois  jours  pleins,  le 
quatrième  commençait,  et  la  situation  de  la  femme  avait 
: empiré;  la  prostration  était  plus  grande  que  la  veille,  la 
température  ne  présentait  pas  de  rémission,  elle  était 
toujours  de  /il°,5,  la  dyspnée  persistait,  et  nous  appre- 
( nions  que  la  malade  avait  déliré  toute  la  nuit  au  point  de 
I troubler  le  repos  de  ses  voisines.  A ce  moment-là,  un  exa- 
men superficiel  pouvait  faire  croire  qu’il  n’y  avait  pas 
: encore  trace  d’éruption;  mais  en  y regardant  de  très- 

' près,  nous  avons  fini  par  apercevoir  quelques  taches 
)'  rosées,  circulaires,  sans  élévation  au-dessus  des  tégu- 
ments,  de  véritables  macules;  il  n’était  pas  difficile  de  les 
► compter,  leur  petit  nombre  était  vraiment  surprenant  ; il 
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y en  avait  deux  sur  le  dos  de  la  main  gauche,  trois  ou  ! 
quatre  dans  la  région  interscapulaire,  deux  dans  la  région 
lombaire,  deux  encore  à la  face  externe  de  la  cuisse  j 
gauche,  pas  une  seule  à la  face,  contrairement  à la  | 
marche  ordinaire  de  l’éruption,  qui  commence  en  général 
par  la  face  et  le  cou.  C’en  était  assez  toutefois  pour  jus- 
tifier le  diagnostic,  la  forme  même,  de  la  variole  pouvait 
être  affirmée;  c’était  une  variole  discrète,  puisque  l’érup- 
tion que  nous  saisissions  à son  début,  coïncidait  exacte- 
ment avec  le  commencement  du  quatrième  jour.  Nous 
. pouvions,  dès  lors,  espérer  que  les  symptômes  graves 
iraient  s’atténuant  rapidement,  à mesure  que  l’éruption 
se  compléterait;  mais  comme  la  malade  avait  été  grande- 
ment éprouvée  par  la  période  prodomique,  il  était  indi- 
qué de  hâter,  autant  que  possible,  le  développement  de 
l’exanthème,  et  j'ai  prescrit  dans  ce  but,  avec  l’infusion 
de  bourrache,  un  julep  contenant  6 grammes  d’esprit  de 
Mindererus. 

Vingt-quatre  heures  plus  tard,  au  commencement  du  | 
cinquième  jour,  la  seule  amélioration  considérable  était  j 
un  abaissement  de  la  température  ; elle  était  encore  loin  l 
de  la  normale,  mais  enfin  elle  n’était  plus  que  de  39  de-  I 
grés  ; cependant  la  malade  avait  encore  déliré  pendant  la  I 
nuit,  elle  avait  toujours  de  l’abattement  et  de  l’anxiété 
thoracique,  la  fréquence  du  pouls  n’avait  baissé  que  de  | 
huit  à dix  pulsations,  et  de  plus,  fait  considérable,  ; 
l’éruption  n’avait  presque  pas  fait  de  progrès.  Les  taches  ] 
de  la  veille  étaient  encore  à l’état  de  macules,  l’aspect  ; 
papuleux  leur  manquait  entièrement,  et  c’est  à.  peine  ! 
si  nous  trouvions  huit  à dix  boutons  de'  plus.  Il  y avait 
lieu,  cette  fois,  d’être  réellement  inquiet,  et  sans  porter 
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un  pronostic  absolument  grave,  je  vous  ai  dit  que  le  juge- 
ment devait  être  suspendu.  Ce  sont  les  motifs  de  cette 
réserve  que  je  veux  vous  exposer. 

Remarquez  d’abord  que  ce  n’est  pas  uniquement  sur 
le  petit  nombre  des  boutons  que  mes  inquiétudes  étaient 
I fondées.  Il  est  des  varioles  discrètes,  parfaitement  bé- 
I ’ nignes,  qui  ne  produisent  qu’un  fort  petit  nombre  de 
> pustules;  si,  avec  cette  éruption  rare,  âgée  de  vingt- 
' quatre  heures,  nous  avions  constaté  une  amélioration 
! notable  dans  l’état  de  la  malade,  si  surtout  nous  avions 
I observé  la  cessation  de  la  fièvre  et  la  fin  de  la  prostra- 
i tion,  tout  était  pour  le  mieux,  il  s’agissait  certainement 
I d’une  variole  à la  fois  discrète  et  bénigne.  C’est  parce  que 
j les  symptômes  fâcheux  de  la  période  prodromique  per- 
j sistaient,  que  le  pronostic  devenait  sérieux  ; cette  persis- 
I tance  indiquait  clairement  que  l’éruption  n’était  pas  ache- 
i vée,  et  comme  en  un  jour  elle  avait  à peine  progressé, 
j nous  avions  affaire  à un  de  ces  cas  toujours  inquiétants, 
I dans  lesquels  l’organisme  est  impuissant  à effectuer  la 
I détermination  cutanée. 

j 

1 II  ne  suffit  pas,  en  effet,  pour  qu’une  éruption  vario- 
I lique  soit  satisfaisante,  qu’elle  se  fasse  en  temps  oppor- 
tun, il  faut  encore  qu’elle  soit  normale  dans  ses  progrès  ; 
n’oubliez  jamais  ce  point  capital.  Si  la  première  condi- 
tion était  pleinement  réalisée  chez  notre  malade,  dont 
l’exanthème  avait  paru  au  commencement  du  quatrième 
jour,  la  seconde  manquait  non  moins  entièrement. 
L’éruption  de  la  variole  discrète  doit  se  faire,  pour  ainsi 
dire,  en  une  seule  poussée;  elle  doit,  tout  au  moins,  être 
complète  en  vingt-quatre  heures,  et  déjà,  au  bout  de 
douze  heures,  les  boutons  doivent  présenter  la  disposi- 
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lion  papuleuse.  Or,  au  commencement  du  cinquième  jour,  ■ 
de  nouvelles  taches  surgissaient,  et  les  premiers  boutons 
étaient  encore  à l’état  de  macules  ; et  vingt-quatre  heures 
plus  tard,  au  matin  du  sixième  jour,  l’éruption  n’était 
point  achevée  ; nous  constations  de  nouvelles  taches , 
et  les  premières  en  date  commençaient  à peine  à ébau- 
cher une  forme  vaguement  papuleuse.  Notez  aussi  que 
dans  l’intervalle  et  autour  des  boutons  la  peau  ne  pré- 
sentait pas  de  turgescence  appréciable,  et  qu’elle  n’avait 
pas  cette  coloration  d’un  rose  vif  que  Borsieri  compa-  ' i 

! i 

rait  à celle  de  la  rose  de  Damas,  et  à laquelle  il  alla- 
chait  tant  d’importance  comme  signe  favorable.  ; ; 

En  conséquence,  l’éruption  de  notre  malade,  normale  j| 
quant  à l’époque  de  son  apparition  première,  est  irrégu-  |l 
lière  par  son  progrès,  qui  a lieu  par  poussées  succès-  |! 
sives,  irrégulière  aussi  parla  lenteur  de  l’évolution  de  Ij 
chaque  bouton  considéré  en  particulier.  L’état  général  | 
étant  mauvais  d’ailleurs,  la  dyspnée  et  le  délire  nocturne  j 

I 

persistant,  voilà  plus  de  raisons  qu’il  n’en  faut  pour  ré-  1 
server  le  pronostic.  | 

C’est  une  erreur,  messieurs,  que  d’attacher  l’idée  de  ; 
danger  à la  seule  variole  confluente.  Certes,  rien  de  plus  ' 
vrai  que  cette  proposition  générale:  la  variole  confluente  j 
est  plus  dangereuse  que  la  discrète  ; mais  il  est  une  forme  i 
de  variole  discrète  qui  est  tout  aussi  grave  que  la  con-  | 
fluente,  et  à laquelle  vous  devez  toujours  songer  en  pré-  | 
sence  d’un  exanthème  variolique  discret  qui  marche  mal;  ; 
cette  forme  est  celle  qui  a été  décrite  par  Borsieri  sous  le  i 

i 

nom  de  variole  discrète  maligne.  Laissez-moi  vous  en 
rappeler  les  principaux  caractères,  vous  jugerez  vous- 
mêmes  combien  elle  présente  d’analogies  avec  la  maladie 


l'OUAlE  DISCRÈTE  GRAVE. 


521 


I que  nous  observons  en  ce  moment.  Dans  le  premier  stade, 
tous  les  symptômes  ordinaires  ont  une  violence  insolite, 
et  il  s’y  joint  de  l’insomnie  opiniâtre  et  du  délire  ; ou,  au 
contraire,  un  coma  profond,  de  l’abattement  et  surtout 
une  respiration  inégale  et  précipitée;  la  fièvre  est  plus 
aardente  et  plus  continente  que  dans  les  discrètes  bénignes. 
,'Au  quatrième  jour  l’éruption  commence,  mais  les  bou- 
lions sortent  lentement  et  avec  peine,  et  ils  ne  suivent  pas 
Il’ordre  normal;  aux  premières  taches  qui  se  montrent  le 
I quatrième  jour,  d’autres  succèdent  irrégulièrement  le 
(cinquième  et  le  sixième  jour;  l’illustre  médecin  que  je. 
wous  cite  presque  textuellement,  a soin  de  rappeler  à ce 
ipropos  que  dans  la  forme  bénigne  l’éruption  entière  est 
ciaccomplie  dans  l’espace  de  vingt-quatre  heures.  Les  bou- 
lions mettent  une  grande  lenteur  à se  développer  et  à 
ssaillir  en  hauteur,  et  la  fièvre  ne  tombe  pas  après  l’érup- 
Ition.  Si  dans  ce  second  stade  le  délire,  l’insomnie  et  les 
laulres  symptômes  anormaux  persistent,  il  y a tout  lieu  de 
ccraindre,  car  souvent  les  malades  succombent  subitement 
mi  commencement  de  la  troisième  période  dans  le  coma 
)3u  dans  des  spasmes.  On  observe  fréquemment  aussi, 
;-5oil  dès  le  premier  stade,  soit  plus  tard,  une  éruption 
(pétéchiale.  Telle  est,  dans  ses  caractères  les  plus  frap- 
’oants,  cette  variole  discrète  maligne  ; elle  tue  plus  tôt  que 
:la  confluente,  au  huitième  ou  au  neuvième  jour. 

N’avons-nous*  pas  là,  je  vous  le  demande,  un  tableau 
■ saisissant  de  ce  qui  se  passait  chez  notre  malade?  En  fait, 
■dous  les  signes  graves  donnés  parBorsieri,  nous  les  avions 
B'Sous  les  yeux;  l’éruption  par  poussées  successives  et  la 
H'ienteur  du  développement  des  boulons  sur  lesquelles  il 
Hônsislc  principalement,  la  persistance  du  délire  et  de 
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l’anxiélc  respiratoire,  la  continuation  de  la  fièvre,  tout  y 
était,  le  danger  était  réel,  nos  craintes  étaient  légitimes. 
Elles  eussent  été  plus  grandes  encore,  si  je  n’avais  trouvé 
dans  les  conditions  individuelles  de  cette  femme  certaines 
particularités  qui  m’ont  paru  amoindrir  la  signification 
fâcheuse  de  son  état  ; nous  avons  eu  ici  un  de  ces  cas 
dans  lesquels  l’individualité  clinique  doit  modifier  les 
données  absolues  de  la  pathologie.  A ne  considérer  que 
l’espèce  morbide  dont  cette  femme  est  atteinte,  nous 
devions  la  tenir  pour  perdue,  la  variole  discrète  maligne 
pardonne  rarement;  mais  faisons  entrer  en  ligne  de 
compte  les  conditions  particulières  de  la  malade,  nous 
trouverons  peut-être  quelque  motif  plausible  pour  adou- 
cir la  sévérité  de  cet  arrêt. 

Cette  femme,  qui  est  domestique,  a récemment  soigné 
sa  maîtresse  atteinte  de  variole  confluente,  et  elle  l’a  vue 
périr  six  jours  avant  d’être  prise  elle-même  ; frappée  de 
cette  mort,  elle  s’est  jugée  perdue  dès  qu’elle  s’est  sentie 
atteinte  ; pendant  le  jour,  l’image  et  le  souvenir  de  sa  maî- 
tresse mourante  ne  la  quittent  pas  d’un  instant,  et  lorsque 
la  nuit  ramène  avec  l’ombre  l’égarement  de  son  esprit,  ces 
idées  sinistres  sont  le  trait  dominant  de  son  délire.  La 
situation  morale  de  cette  femme  a done  été,  dès  le  début, 
aussi  mauvaise  que  possible,  et  c’est  là,  songez-y  bien, 
un  élément  de  premier  ordre  qui  influe  à la  fois  sur  la 
forme  et  sur  l’issue  des  maladies.  La  sitifation  physique 
n’était  pas  plus  favorable;  celte  pauvre  fille  a été  vérita- 
blement surmenée  ; elle  a fait  sa  besogne  ordinaire  tout 
en  passant  les  nuits  auprès  de  sa  maîtresse  ; elle  a dû 
ensuite  procéder  à un  nettoyage  général  de  la  maison, 
bref,  elle  était  à bout  de  forces,  elle  succombait  à la  peine 
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I quand  elle  est  tombée  malade.  Eh  bien,  c’est  à ces  con- 
I ditions  extrinsèques  toutes  particulières  que  j’attribue  la 
i forme  et  la  marche  anormales  de  la  variole  ; ce  n’est  pas 
I en  vertu  d’une  propriété  pernicieuse  à elle  appartenant, 
j que  la  maladie  est  maligne  ; si  elle  est  redoutable  dans  sa 

I 

f terminaison,  déréglée  dans  ses  allures,  c’est  uniquement 
j en  raison  des  conditions  mauvaises  de  l’organisme  qu’elle 
.a  frappé;  épuisé  au  moral  et  au  physique,  l’individu  est 
liiimpuissant  à accomplir  le  travail  anormal  qui  lui  est 
■ imposé,  voilà  tout;  dans  ce  cas  donc,  la  conception  figu- 
irée,  qui  attribue  aux  maladies  malignes  un  mauvais 
ncaractère,  morbus  mali  moris,  n’est  poin^ réalisée;  et 
ipeut-être  bien  qu’une  appréciation  clinique  rigoureuse 
conduirait  souvent  à la  même  conclusion;  je  suis  fort 
‘-enclin,  pour  ma  part,  à transporter  de  la  maladie  au 
i; malade  cette  formule,  si  chère  aux  anciens;  la  maladie 
-étant  une  opération  accomplie  par  l’individu  vivant,  et 
iinon  pas  un  être  créé  en  dehors  de  lui  et  qui  vient  le  saisir 
l.avec  un  caractère  constitué  d’avance,  je  conçois  à mer- 
' veille  qu’un  mauvais  organisme  fasse  une  mauvaise  opé- 
liration  et  soit  insuffisant  pour  l’accomplir,  mais  je  conçois 
I moins  facilement  qu’un  être  fictif,  qui  n’a  d’existence 
I réelle  que  dans  le  malade,  possède  en  dehors  de  lui  un 
• caractère  bon  ou  mauvais.  Quoi  qu’il  en  soit  de  cette 
f notion  ontologique,  il  est  bien  certain  dans  le  cas  actuel, 

' que  ce  n’est  pas  la  maladie  qui  est  mauvaise,  c’est  la  ma- 
ilade  qui  fait  sa  variole  dans  de  mauvaises  conditions;  il 
.y  a donc  dans  la  gravité  de  son  état  quelque  chose  de 
I contingent  et  d’accidentel  qui  en  atténue  le  péril;  ce  n’est 
1 pas  la  puissance  fatale  d’un  génie  malin  qui  a terrassé  cette 
! femme,  c’est  simplement  son  organisme  qui  n’est  pas  assez 
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ibrt  pour  accomplir  régulièremenl  l’opération  suscitée  en 
lui  par  le  poison  variolique;  nous  ne  devons  donc  pas 
désespérer  et  nous  croiser  les  bras  sous  prétexte  que  la 
maladie  est  maligne,  nous  devons  nous  efforcer  de  suppléer 
par  la  thérapeutique  h l’impuissance  accidentelle  du  ma- 
lade : le  danger  est  moindre,  parce  qu’il  peut  être  com- 
battu. 

Une  autre  circonstance,  tout  à fait  exceptionnelle  celle- 
Icà,  me  paraît  encore  de  nature  à mitiger  le  pronostic; 
cette  femme  a été  vaccinée  dans  son  enfance,  elle  porte 
aux  deux  bras  des  traces  de  cette  opération;  à l’âge  de 
neuf  ans  elle  a été  atteinte  de  variole,  et  nous  trouvons 
sur  la  face,  sur  les  mains,  sur  d’autres  points  du  corps, 
les  cicatrices  qu’a  laissées  cette  éruption,  le  renseigne- 
ment est  donc  certain;  la  voilà  maintenant,  quatorze  ans 

t 

plus  tard,  reprise  de  variole;  cette  aptitude  persistante  de 
l’organisme  à subir  l’action  du  virus  est  fort  anormale, 
et  cette  condition  insolite  est  très-probablement  pour 
une  part  dans  la  lenteur  et  l’irrégularité  du  processus 
morbide. 

Telles  sont  les  diverses  particularités  qui  m’ont  paru 
devoir  atténuer  la  gravité  du  pronostic,  bien  qu’au  sixième 
jour  d’une  variole  discrète  l’éruption  fût  imparfaite  et 
l’état  général  sérieux.  Vous  pressentez  sans  doute  le  trai- 
tement que  j’ai  institué.  Dès  le  cinquième  jour  j’ai  porté 
à 10  grammes  la  dose  d’esprit  de  Mindererus,  et  au  lieu 
d’administrer  ce  sel  dans  un  julep  gommeux,  je  l’ai  donné  j 
dans  la  potion  cordiale  des  hôpitaux  (1)  additionnée  de  | 
Zi  grammes  d’extrait  de  quinquina.  J’ai  prescrit  en  même  i 

(1)  Vin  rouge,  125  grammes;  sirop  de  sucre,  25;  teinture  de  can^ 
nelle,  8. 
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temps  250  grammes  de  vin  de  Bordeaux  en  vingt-quatre 
heures,  et  j’ai  fait  promener  matin  et  soir  des  sinapismes 
sur  le  tronc  et  sur  les  membres.  Cette  médication,  conti- 
nuée pendant  deux  jours,  a eu  un  plein  succès;  au  matin 
du  sixième  jour  la  température,  sans  être  normale,  était 
notablement  tombée,  elle  était  à 37°, 6;  la  nuit  avait  été 
plus  tranquille;  douze  heures  plus  tard,  l’éruption  était 
■complétée,  le  premier  bouton  était  franchement  papulo- 
vésiculeux,  la  dyspnée  avait  cédé;  la  fièvre  secondaire  est 
•survenue  ensuite  au  moment  convenable,  ainsi  qu’une 
légère  tuméfaction  du  visage,  et  la  maladie  a,  dès  lors, 
accompli  régulièrement  sa  marche,  l’issue  n’en  a point 
: été  changée  par  Forage  qui  en  avait  troublé  le  commen- 
cement. Dès  que  l’éruption  a été  achevée,  j’ai  cessé  l’usage 
: des  sinapismes  et  de  la  potion  cordiale,  mais  j’ai  continué 
jusqu’à  la  fin  l’administration  du  vin  et  du  quinquina. 

Au  quatorzième  jour  cette  femme  allait  au  mieux,  sa 
; température  était  de  37°, 2;  aussi,  grande  fut  ma  surprise 
I lorsque,  au  matin  du  quinzième  jour,  on  m’apprit  qu’elle 
i avait  été  reprise  de  délire  pendant  la  nuit;  le  thermomètre 
I marquait  /il°,2,  c’est-à-dire  trois  dixièmes  de  moins  seu- 
i üement  qu’au  début  de  la  pyrexie.  Un  abcès  alvéolo-den- 
' taire  était  la  cause  de  ces  phénomènes,  qui  ont  été  tout  à 
fait  temporaires;  déjà  le  soir,  la  température  était  retom- 
bée à /lO  degrés,  et  le  lendemain  elle  était  au  chiffre  nor- 
mal. La  violence  de  ces  accidents  pour  une  si  petite  cause 
démontre  bien  la  sensibilité  particulière  de  cette  femme 
aux  impressions  morbides,  c’est  une  justification  rétro- 
spective des  considérations  qui  avaient  inspiré  notre 
pronostic. 

La  fièvre  secondaire  est  le  signe  diagnostique  le  plus 
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-précoce  de  la  variole  et  de  la  varioloïde  ; les  phénomènes 
de  la  période  prodromique  et  de  l’éruption  sont  les  mêmes 
dans  les  deux  cas,  c’est  une  erreur  que  d’en  attendre 
quelque  chose  pour  le  jugement;  la  considération  de  la 
date  de  la  vaccine  ne  fournit  elle-même  que  des  pré- 
somptions peu  fondées;  on  sait  bien  que  la  durée  ordi- 
naire de  l’immunité  vaccinale  est  de  douze  à quinze  ans; 
mais  cette  préservation  peut  être  infiniment  plus  longue, 
comme  elle  peut  être  notablement  raccourcie,  c’est  là  un 
fait  éminemment  individuel  qui  varie  sans  cesse  ; voyez 
notre  malade,  qui  contracte  une  première  variole  neuf 
ans  seulement  après  sa  vaccine,  et  chez  laquelle  l’immunité 
variolique  elle-même  est  éteinte  au  bout  de  quatorze  ans. 
On  n’est  pas  plus  fondé  à invoquer  comme  signe  diffé- 
rentielles éruptions  cutanées  qui  précèdent  parfois  l’érup- 
tion variolique  légitime  ; ces  manifestations , connues 
sous  le  nom  de  rash^  se  présentent  sous  trois  formes,  le 
rash  pétéchial,  le  rash  scarlatiniforme,  le  rash  morbilli- 
forme. Ces  diverses  éruptions  peuvent  être  également 
observées  dans  la  variole  et  dans  la  varioloïde  ; et  leur 
fréquence,  plus  grande  dans  cette  dernière  maladie,  ne 
peut  servir  de  base  à un  diagnostic  positif.  Conséquem- 
ment, en  présence  de  ces  déterminations  cutanées  pré- 
monitoires, il  convient  plus  que  jamais  de  suspendre  le 
pronostic , car  sans  signification  aucune  dans  la  vario- 
loïde, elles  en  ont  une  des  plus  sérieuses  dans  la  variole  ; 
cela  est  surtout  vrai  du  rash  pétéchial  qui,  de  l’avis  de 
tous  les  auteurs,  est  l’un  des  phénomènes  les  plus  graves 
de  ces  varioles  malignes,  connues  sous  le  nom  de  varioles 
noires.  Tenez-le  donc  pour  certain,  il  n’y  a pas  de  moyen 
diagnostique  avant  la  fièvre  secondaire  ; dans  l’immense 
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;ii  majorité  des  cas,  celte  fièvre  manque  totalement  dans  la 
varioloïde,  et  lorsqu’elle  survient  par  hasard,  elle  est 
'toujours  moins  intense  que  dans  la  variole  la  plus  dis- 
:crète,  et  ne  dure  d’ailleurs  que  vingt-quatre  heures,  tan- 
Jis  qu’elle  se  prolonge  pendant  trois  ou  quatre  jours  dans 
lia  variole.  Cela  étant,  il  est  du  plus  haut  intérêt,  vous  le 
cconcevez,  d’être  renseigné  sur  l’époque  précise  de  l’ap- 
pparilion  de  cette  fièvre,  afin  que  dans  les  cas  douteux  où 
Ile  pronostic  peut  changer  du  tout  au  tout,  suivant  qu’il 
ss’agit  d’une  variole  ou  d’une  varioloïde , on  sache  à 
Il’avance  jusqu’à  quel  jour  on  est  tenu  de  suspendre  son 
cüiàgnostic.  A celle  question,  les  observateurs  n’ont  pas 
tlous  fait  la  même  réponse  ; Borsieri  fixe  à la  fin  du  sixième 
jjour  ou  au  commencement  du  septième,  à partir  du  début 
ide  la  maladie,  le  développement  de  la  fièvre  secondaire 
idans  la  variole  discrète;  dans  son  étude  magistrale,  le 
[professeur  Trousseau  lui  assigne  pour,  date  le  huitième 
jiour  ; c’est  un  écart  de  vingt-quatre  heures  au  moins.  De 
cces  deux  assertions  laquelle  est  la  vraie  ? le  thermomètre 
wa  nous  le  dire. 

Cette  méthode  d’observation  a permis  de  déterminer 
1 rigoureusement  les  caractères  de  la  fièvre  variolique  à 
?>es  diverses  périodes,  soit  dans  la  variole  discrète,  soit 
I Jans  la  confluente;  les  conclusions  que  je  vais  vous  pré- 
ïsenter  sont  déduites  des  observations  de  Thomas,  et  sur- 
Uout  de  celles  de  Richard  Léo,  dont  le  travail  est  basé  sur 
lia  petite  épidémie  de  Leipzig,  en  186à  (1).  Les  résultats 

(1)  Thomas,  U cher  die  Temperalurverhdltnisse  bei  einigen  Affeclionen 
‘mil  rapider  Defervescenz  {Archiv  der  Ileilkunde,  18G4). 

R.  Léo,  üoricht  über  das  Auftreten  der  Pocken  im' Jacobs -Hospila/e  zu 
ILeipzig  {Archiv  der  Ileilkunde,  1864). 
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ont  une  uniformité  qui  en  garantit  l’exactituile  et  la  con- 
stance; j’aurai  soin  d’ailleurs  de  mettre  sous  vos  yeux 
quelques-unes  des  courbes  données  par  l’auteur,  vous 
verrez  que  dans  leurs  traits  importants  elles  sont  tout  à 
fait  semblables  à celles  que  nous  a fournies  l’observation 
de  nos  malades. 

La  fièvre  initiale  de  la  variole  est  une  continue  ascen- 
dante, c’est-à-dire  que  la  température  s’accroît  con- 
stamment jusqu’au  moment  où  le  maximum  est  atteint, 
et  à partir  de  cet  instant  elle  commence  presque  aussitôt 
à décroître,  pour  revenir  par  un  abaissement  non  inter- 
rompu au  chiffre  normal  ou  même  au-dessous.  Qu’il 
s’agisse  de  variole  discrète,  de  variole  confluente  ou  de 
varioloïde,  ces  caractères  sont  les  mêmes;  cette  ascension 
est  d’ailleurs  très-brusque  ; dans  les  premières  vingt-quatre 
heures  l’élévation  peut  dépasser  3 degrés,  elle  continue 
le  lendemain  dans  une  proportion  moindre,  persiste  encore 
le  troisième  jour,  et  présente  son  maximum  dans  les  quel- 
ques heures  qui  précèdent  l’apparition  du  premier  bou- 
ton. Comme  la  chaleur  se  maintient  à peine  une  demi- 
journée  à ce  maximum,  et  qu’elle  commence  pour  ainsi 
dire  d’emblée  à tomber,  la  courbe  graphique  qui  repré- 
sente la  marche  de  cette  période  initiale,  n’a  presque 
jamais  de  ligne  horizontale  ; pour  employer  l’expression 
usuelle  en  pareille  circonstance,  elle  n’est  pas  en  ter- 
rasse; elle  est  ascendante,  puis  aussitôt  descendante.  Il 
est  très-rare  que  ce  caractère  fondamental  soit  modifié; 
sur  les  cinq  courbes  de  Léo,  qui  embrassent  la  maladie 
dès  son  premier  jour,  il  n’y  en  a qu’une  qui  offre  une 
ligne  horizontale  en  terrasse  dans  la  période  prodro- 
mique; toutes  les  autres  sont  purement  ascendantes  puis 
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descendantes,  et  reproduisent  à peu  prés  le  type  que  je 
mets  sous  vos  yeux  (fig.  5)  (1).  Tous  voyez  la  tempéra- 
ture monter  sans  interruption  jusqu’à  Ù0%5,  .puis,  ce 
chiffre  à peine  atteint,  retomber  en  trente-six  heures  à 
.36°, 5,  c’est-à-dire  au-dessous  de  la  normale.  Il  s’agissait 
ici  d’une  varioloïde.  Parfois  l’ascension  est  brisée  dans 
-sa  continuité  par  une  rémission  le  matin,  mais  même 
alors  la  courbe  initiale,  envisagée  dans  son  ensemble, 
jlfigure  exactement  une  progression  ascendante.  C’est  ce 
qui  apparaît  très-nettement  dans  cet  autre  tracé  (fig.  6) 

I.  qui  provient  également  d’une  varioloïde  : au  matin  du 
(deuxième  jour,  il  y a une  rémission  d’un  degré  et  deux 
dixièmes,  puis  la  courbe  reprend  sa  marche  ascendante 
ij jusqu’au  soir  du  quatrième  jour;  elle  atteint  alors  hl  de- 
grés, et  en  quarante-huit  heures  revient  à 36%8.  Le 
•^maximum  thermométrique  observé  par  Léo  est  de  àl%2  ; 
îhez  notre  malade  nous  avons  eu  àl°,5,  et  la  tempéra- 
,ure  du  quatrième  jour  au  matin  a été  la  même  que 
c:elle  du  troisième  jour  au  soir;  de  là  la  terrasse  excep- 

Ïiionnelle  de  notre  tracé.  L’abaissement  rapide  de  la  tein- 
Dérature  à partir  de  l’apparition  des  premiers  boutons 
lloit  être  considéré  comme  la  défervescence  ou  crise  de 
;a  fièvre  initiale;  la  durée  de  cette  défervescence  est  en 
.général  de  trente-six  heures;  de  sorte  que  dans  ce  court 
,1  ntervalle  on  peut  observer  au  thermomètre  l’écart  énorme 
le  à%5;  puis,  comme  pendant  les  douze  ou  vingt-quatre 
iik  leures  qui  suivent,  la  chaleur  s’abaisse  souvent  au-dessous 


tA  I 

I»;;- 


(1)  Cette  courbe  est  empruntée  au  travail  de  Léo  ; j’ai  simplement  réduit 
n centigrades  les  chiffres  de  l’échelle  Réaumur  employée  par  l’auteur,  et, 
■our  rendre  ses  courbes  comparables  aux  nôtres,  je  n’ai  donné  que  deux 
: ndications  par  jour,  au  lieu  de  trois  ou  quatre  qui  sont  consignées  dans 
original. 

JAtcoLü.  a/l 
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jour.  Quant  aux  deux  autres  courbes  de  confluentes,  je 
vous  les  présente  ; vous  pourrez,  d’un  coup  d’œil,  en 
apprécier  les  caractères.  Ce  sont  des  exemples  de  défer- 
vescence tardive;  dans  l’un  (fig,  7)  l’abaissement  ther- 
mique n’a  été  complété  que  le  septième  jour  au  matin; 
dans  l’autre  (fig.  8)  il  a été  différé  jusqu’au  huitième 
jour. 

En  résumé,  la  fièvre  initiale  de  la  variole  est  caractéri- 
sée  par  une  ascension  rapide,  non  interrompue,  et  une  dé- 
fervescence ou  crise  qui  est  également  continue.  La  durée 
totale  de  cette  période  est  en  moyenne  de  quatre-vingt- 
seize  à cent  huit  heures  dans  la  variole  discrète  et  la 
varioloïde  ; elle  est  plus  longue  dans  la  variole  confluente, 
si  l’on  a soin  de  compter  jusqu’au  moment  où  la  chute 
de  la  défervescence  est  complète;  en  tout  cas,  la  durée 
de  la  défervescence  est  notablement  plus  courte  que  celle 
de  l’ascension  : pour  la  variole  discrète  et  la  varioloïde, 
on  peut  donner  comme  moyenne  trois  jours  pleins  d’ascen- 
sion, vingt-quatre  à trente-six  heures  de  crise.  La  défer- 
vescence existe  dans  la  variole  confluente  comme  dans 
‘la  discrète,  mais  elle  s’y  fait  plus  lentement  que  dans 
cette  dernière  ; elle  ne  commence  qu’à  la  fin  du  quatrième 
jjour,  et  elle  n’est  complète  qu’au  bout  de  quarante-huit 
heures;  les  courbes  ci-dessus  (7  et  8)  montrent  qu’elle 
ipeut  être  retardée  jusqu’au  septième  et  au  huitième  jour. 

C’est  probablement  le  retard  de  la  défervescence  dans 
îla  variole  confluente,  qui  a fait  naître  l’idée  de  la  conti- 
fnuité  de  la  fièvre  dans  celte  maladie  : lorsqu’on  a vu 
1 l’éruption  commencée,  et  l’époque  de  la  chute  de  la  fièvre 
( dans  la  discrète  dépassée  sans  amendement  du  mouve- 
rment  fébrile,  on  a conclu  que  la  chute  faisait  défaut;  la 
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conclusion  n’élaitpas  rigoureuse,  maisl’exploration’quo- 
t idienne  de  la  température  pouvait  seule  démontrer  Ter- 
reur; aussi  a-t-elle  vécu  jusqu’en  ces  derniers  temps. 

Pour  ce  qui  est  de  la  fièvre  secondaire,  la  même  mé- 
thode d’observation  donne  pleinement  raison  à Borsieri  : 
dans  la  variole  discrète  elle  peut  débuter  au  sixième  jour, 
deux  des  courbes  de  Léo  le  prouvent  catégoriquement, 
et  dans  la  majorité  des  cas  elle  apparaît  au  septième  jour. 
Je  ne  connais  aucun  tracé  qui  en  montre  le  début  au 
huitième  jour  seulement.  Voici  la  courbe  de  notre  malade 
(fig.  9),  il  est  facile  de  voir  que  l’ascension  secondaire  a 
commencé  du  sixième  au  septième  jour,  puisque  le  sep- 
tième jour  au  matin  nous  avons  deux  dixièmes  de  plus 
que  le  sixième  jour  au  soir;  l’ascension  a continué  jus- 
qu’au huitième  jour  au  soir,  elle  a atteint  alors  son  maxi- 
mum, et  la  décroissance  a commencé  aussitôt,  pour  être 
achevée  au  matin  du  onzième  jour  ; nous  n’avions  plus 
alors  que  36°, 2.  Cette  courbe  présente  une  anomalie  qui 
est  en  rapport  avec  les  allures  irrégulières  de  la  maladie 
dans  ce  cas  particulier;  c’est  la  ligne  horizontale  ou  ter- 
rasse du  cinquième  jour,  laquelle  a interrompu  la  défer- 
vescence de  la  fièvre  initiale. 

Dans  la  variole  confluente,  la  fièvre  secondaire  com- 
mence aussitôt  après  l’achèvement  de  la  défervescence  de 
la  fièvre  primitive;  elle  est  du  septième  jour  dans  le  tracé 
n°  7,  du  huitième  dans  le  suivant;  dans  les  trois  autres 
courbes  données  par  Léo  pour  celte  forme  morbide,  elle 
est  une  fois  au  cinquième  jour,  une  fois  au  sixième,  une 
fois  au  huitième. 

Celle  fièvre  secondaire  est  rémittente  dans  les  varioles 
discrètes,  et  généralement  subconlinue  dans  les  con- 
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fluentes  ; la  courbe  7,  qui  la  montre  franchement  rémit- 
tente du  septième  au  dix-septième  jour  dans  une  variole 
coniluente,  est  à cet  égard  exceptionnelle.  La  durée  de 
cette  fièvre  secondaire  est  de  quatre  à cinq  jours  dans  les 
discrètes,  de  huit  à dix  dans  les  confluentes  ; le  maximum 
observé  jusqu’ici  est  de  40  degrés,  et  dans  aucun  cas  il 
n’a  égalé  le  maximum  de  la  fièvre  initiale,  il  est  toujours 
resté  inférieur  d’un  degré  au  moins. 

La  fièvre  secondaire  manque  dans  la  varioloïde  ; du 
moins  n’y  en  a-t-il  pas  vestige  dans  les  courbes  que  nous 
avons  sous  les  yeux:  celles  des  n“®  5 et  6 sont  très-pro- 
bantes; en  voici  une  autre  (fig.  10),  provenant  d’un 
malade  de  notre  service  (salle  Saint-Charles,  10),  qui 
n’est  pas  moins  démonstrative.  En  est-il  toujours  ainsi? 
Le  nombre  des  tracés  n’est  pas  suffisant  encore  pour  per- 
mettre de  l’afîirmer.  * 

Les  observations  précises  de  Léo  ont  fait  connaître  une 
particularité  nouvelle  concernant  la  variole  confluente: 
c’est  une  troisième  élévation  de  la  température  au  mo- 
ment de  la  dessiccation.  Cette  fièvre  tertiaire,  qui  appa- 
raît clairement  sur  le  tracé  n°  8,  du  seizième  jour  au  soir 
au  matin  du  dix-neuvième,  n’est  jamais  aussi  vive  que 
les  précédentes  : le  maximum  constaté  par  le  médecin  de 
Leipzig  est  de  39%6.  Dans  la  variole  discrète  il  y a bien, 
à ce  moment-là,  des  exacerbations  et  des  rémissions, 
mais  ces  oscillations  ne  s’écartent  que  de  quelques  dixièmes 
de  degré  du  chiffre  normal. 

Dans  la  variole,  comme  dans  plusieurs  autres  maladies 
fébriles,  la  température,  dans  les  cas  mortels,  s’accroît 
ordinairement  jusqu’à  la  mort.  Une  des  observations  du 
travail  que  je  vous  ai  cité  est  une  preuve  saisissante  de 
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ce  phénomène.  Il  s’agit  d’une  variole  non  confluente  qui, 
par  parenthèse,  n’a  tué  qu’au  dixième  jour,  contraire- 
ment à la  proposition  classique.  La  défervescence  initiale 
s’était  régulièrement  accomplie;  le  cinquième  et  le 
sixième  jour  avaient  été  sans  fièvre  : la  fièvre  secondaire 
s’est  allumée,  comme  de  coutume,  au  septième  jour,  à 
partir  de  ce  moment,  la  chaleur  n’a  cessé  de  s’accroître 
jusqu'au  soir  du  dixième  jour,  et  le  malade  a succombé 
avec  la  température  colossale  de  A2“,8. 

Voilà,  messieurs,  les  caractères  de  la  fièvre  variolique, 
tels  que  nous  les  apprend  l’exploration  thermométrique  ; 
vous  voyez  que  cette  précieuse  méthode  d’observation, 
appliquée  à une  maladie  dont  tous  les  phénomènes  cli- 
niques semblaient  parfaitement  connus,  a néanmoins 
révélé jilusieurs  particularités  nouvelles  et  importantes. 
Elle  a dégagé  avec  précision  les  caractères  de  la  fièvre 
initiale  dans  les  deux  phases  de  l’ascension  et  de  la  défer- 
vescence; elle  a déterminé  rigoureusement  l’époque  de 
la  fièvre  secondaire  ; elle  a prouvé  l’existence  de  la  défer- 
vescence initiale  dans  la  variole  confluente,  et  elle  met 
ainsi  à l’abri  d’une  faute  grave  de  pronostic;  enfin,  elle 
a fait  connaître  la  possibilité  d’une  fièvre  tertiaire  dans  la 
variole  confluente.  Songez  maintenant  à ce  que  cette 
méthode  a déjà  fourni  pour  l’étude  d’autres  états  mor- 
bides, songez  aux  services  qu’elle  nous  rend  journelle- 
ment au  lit  des  malades,  et  vous  conviendrez  sans  doute 
avec  moi  qu’elle  récompense  libéralement  le  clinicien  du 
léger  labeur  qu’elle  lui  impose.  Je  vous  en  donnerai  une 
nouvelle  preuve  dans  notre  prochaine  conférence. 
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De  quelques  difficultés  dans  le  diagnostic  des  fièvres  intermittentes.  — 
Histoire  d’un  malade  atteint  de  fièvre  intermittente  tierce.  — De  l’exan- 
thème ardoisé  ou  ombré  dans  la  fièvre  d’accès.  — Caractères  distinctifs 
des  fièvres  légitimes  et  des  illégitimes.  — Remarques  sur  l’heure  des 
accès. 

' De  la  période  prodromique  et  des  accidents  gastro-intestinaux  de  la  fièvre 
intermittente  légitime.  — Conséquences  pour  le  traitement,  — Princi- 
paux types  de  la  fièvre  paludéenne  dans  l’Europe  centrale. 

Des  modifications  de  la  chaleur  et  de  l’urine  dans  la  fièvre  intermittente. 
— Du  rapport  chronologique  entre  les  troubles  de  nutrition  et  de  calo- 
rification et  les  troubles  nerveux. 

f Sur  la  pathogénie  de  la  fièvre.  — Examen  et  réfutation  des  théories  ner- 
veuses ou  vaso-motrices. 


Messieurs, 

Il  n’est  certainement  pas  de  maladie  dont  le  diagnostic 
théorique  soit  aussi  net,  aussi  évident  que  l’est  celui  de 
la  fièvre  intermittente  ; mais  il  s’en  faut  de  beaucoup  que 
le  diagnostic  clinique  présente  dans  tous  les  cas  cette 
facile  précision.  C’est  d’abord  le  malade  qui  ne  donne  en 
général  que  des  renseignements  insuffisants  et  peu  cir- 
constanciés sur  les  accidents  qu’il  éprouve,  de  sorte  que 
l’observation  ultérieure  peut  seule  révéler  la  périodicité 
caractéristique;  le  diagnostic  ne  peut  alors  être  formulé 
d’emblée,  il  est  forcément  différé.  Ailleurs,  et  cela  dans 
les  fièvres  intermittentes  les  plus  régulières  et  les  plus 
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légitimes,  la  nature  de  la  maladie  est  voilée  par  des  phé- 
nomènes qui  sont  étrangers  à sa  symptomatologie  ordi- 
naire, auquel  cas  le  jugement  n’est  plus  seulement  tardif, 
il  devient  difficile;  souvent  alors  la  première  appréciation 
est  erronée,  et  elle  peut  rester  telle  au  préjudice  du  pa- 
tient,  si  l’on  n’a  pas  soin  de  recourir  à toutes  les  méthodes 

! ' 

d’exploration  dont  la  pratique  de  l’art  peut  disposer. 
Toutes  ces  difficultés  ont  été  réunies  chez  le  malade  que 
nous  avons  en  ce  moment  au  n°  15  de  la  salle  Saint- 

;i  ,1 

Charles.  Son  histoire  est  à cet  égard  des  plus  instructives; 
elle  fait  connaître  un  phénomène  nouveau  qui  est  une 
nouvelle  cause  d’erreur  pour  le  diagnostic,  et  elle  me  J! 
fournira  l’occasion  de  vous  exposer  quelques  faits  inté-  f; 
ressants  dont  la  portée  plus  générale  touche  à l’une  des  t 
questions  les  plus  controversées  delà  pathogénie.  A 

Un  vigoureux  garçon  de  vingt  et  un  ans  fut  pris,  sept  J 
jours  avant  d’entrer  dans  notre  service,  de  l’ensemble  des  | 
phénomènes  qui  signalent  l’invasion  d’une  maladie  fébrile  - 
quelconque:  courbature,  malaise  général,  inaptitude  au 
travail,  anorexie,  céphalalgie  opiniâtre.  Au  bout  de  trois 
jours,  ces  accidents  se  sont  aggravés;  une  fièvre  intense  Si 

est  survenue  qui,  au  dire  du  malade,  ne  l’a  pas  quitté  | 

depuis;  de  plus,  sans  intervention  thérapeutique  d’aucun 
genre,  il  y a eu  des  vomissements  bilieux  qui  ont  coïncidé  || 
pendant  quarante-huit  heures  avec  quelques  évacuations 
diarrhéiques.  Au  sixième  jour,  la  constipation  a remplacé 
la  diarrhée,  mais  les  vomissements,  la  céphalalgie  et  la  jj| 
fièvre  ont  persisté  ce  jour-là  et  le  suivant;  ce  que  voyant,  lij 

ce  garçon  est  venu  à l’hôpital  où  nous  l’avons  vu  au  matin  ijj 

du  huitième  jour  de  sa  maladie.  Son  état  sérieux  était  de 
nature  à faire  naître  quelques  inquiétudes;  la  face  était  |! 
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animée  et  vultueuse;  la  peau,  brûlante  et  sèche,  donnait 
à la  main  une  sensation  mordicante;  la  prostration  était 
manifeste,  le  malade  n’en  sortait  que  pour  se  plaindre  de 
son  mal  de  tête,  ou  pour  vomir  un  liquide  verdâtre  presque 
uniquement  composé  de  bile.  Le  pouls  était  à 120,  ample 
et  bien  développé,  la  température  était  de  âO  degrés.  La 
région  épigastrique  était  beaucoup  plus  douloureuse  à la 
pression  que  le  ventre  lui-même;  il  n’y  avait  pas  de 
météorisme,  pas  de  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque 
droite;  mais  ce  fait  négatif  n’avait  rien  qui  pût  nous  sur- 
prendre, puisque  la  diarrhée  était  passée  depuis  trois 
jours.  Le  malade  ne  toussait  pas,  et  lorsque  nous  l’avons 
fait  asseoir  pour  ausculter  sa  poitrine,  il  s’est  plaint  de 
vertiges,  d’éblouissements,  de  tintements  d’oreille  ; l’exa- 
men des  poumons  n’a  révélé  d’ailleurs  aucun  phénomène 
anormal.  En  présence  d’un  tel  état  général  sans  localisa- 
tion anatomique  saisissable , nos  présomptions  étaient 
déjà  fort  grandes  en  faveur  d’une  fièvre  typhoïde.  Nous 
n’avions  pas  au  grand  complet  le  tableau  des  symptômes 
de  cette  pyrexie  au  premier  septénaire;  les  épistaxis 
avaient  manqué,  la  détermination  pulmonaire  n’était  pas 
encore  eiïectuée,  les  accidents  abdominaux  étaient  peu 
marqués;  mais  le  mode  de  début  de  la  maladie,  la  cépha- 
lalgie persistante,  les  vertiges,  la  prostration,  le  pouls  et 
la  température  étaient  tout  à fait  en  rapport  avec  ce 
diagnostic.  L’absence  de  diarrhée  au  moment  de  l’obser- 
vation n’était  point  une  objection  sérieuse,  car  ce  phéno- 
mène avait  existé  pendant  deux  jours,  et  dans  certains 
cas  de  fièvre  typhoïde  il  est  plus  tardif,  il  peut  même 
manquer  à peu  près  complètement.  Bien  que  nous  fus- 
sions au  commencement  du  second  septénaire,  et  qu’à  ce 
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moment  l’éruption  des  taches  rosées  soit  en  général 
visible,  nous  ne  pouvions  découvrir  aucun  vestige  de 
cet  exanthème  caractéristique  -,  en  revanche,  nous  voyions 
sur  le  ventre,  sur  l’épigastre,  sur  la  région  antérieure  du 
thorax  et  sur  la  partie  supérieure  des  cuisses  une  magni- 
fique éruption  de  ces  taches  ardoisées  connues  sous  les 
dénominations  de  taches  bleues  ou  taches  ombrées.  Ce 
sont  des  macules  fixes,  qui  ne  s’effacent  pas  par  la  pres- 
sion, dont  les  dimensions  sont  ordinairement  plus  grandes 
dans  le  sens  longitudinal  que  dans  le  sens  transversal,  et 
dont  la  couleur  justifie  rarement  l’épithète  de  bleues  qui 
leur  a été  donnée  ; elles  sont  d’un  gris  bleuâtre,  et  mé- 
ritent bien  plutôt  la  qualification  d’ardoisées.  Parfois 
difficiles  à voir  en  raison  de  la  faible  intensité  de  leur 
teinte,  elles  étaient  dans  ce  cas  d’une  netteté  parfaite,  et 
la  dimension  des  plus  grandes  atteignait  celle  d’une  pièce 
d’un  franc.  De  plus,  cette  éruption,  qui  est  ordinairement 
très-discrète,  était  ici  exceptionnellement  abondante;  ces 
taches  ont  persisté  avec  tous  leurs  caractères  pendant 
plus  de  huit  jours,  chaque  matin  je  vous  les  ai  montrées 
en  appelant  expressément  votre  attention  sur  elles;  je 
n’insiste  pas  davantage.  Or,  messieurs,  l’éruption  des 
taches  ardoisées  n’a  été  signalée  jusqu’ici  que  dans  la 
fièvre  typhoïde  et  dans  la  fièvre  dite  synoque.  L’état  géné- 
ral de  notre  malade  au  huitième  jour  était  beaucoup  trop 
sérieux  pour  que  nous  pussions  songer  à cette  dernière 
pyrexie,  et  l’exanthème  ombré  devenait  ainsi  pour  nous 
un  signe  certain  et  quasi  pathognomonique  de  fièvre 
typhoïde.  Enfin,  je  trouvais  la  rate  grosse,  insensible  à 
la  pression  et  à la  percussion  ; et  c’est  là,  vous  le  savez, 
un  symptôme  à peu  près  constant  du  typhus  abdominal. 
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Après  cet  examen  complet,  je  n’hésitai  plus,  et  j’admis 
l’existence  d’une  fièvre  typhoïde  à son  huitième  jour.  Un 
seul  phénomène  était  insolite,  je  vous  l’ai  dit  alors,  c’é- 
taient les  vomissements;  ils  ne  sont  pas  très-rares  dans 
les  deux  ou  trois  premiers  jours  de  la  maladie,  mais  ils 
! sont  positivement  exceptionnels^  à l’époque  à laquelle 
: mous  étions  arrivés.  Un  éméto-cathartique  fut  admi- 
I nistré. 

Le  lendemain  matin,  le  malade  était  infiniment  mieux; 
il  ne  vomissait  plus,  la  fièvre  était  tombée  ; il  y avait  bien 
i encore  une  fréquence  anormale  du  pouls,  puisqu’il  battait 
I 104  à 106  à la  minute,  mais  le  thermomètre  montrait 
que  la  chaleur  'était  au-dessous  de  la  normale,  à 36%4. 
Notre  chef  de  clinique,  le  docteur  Bricheteau,  nous  apprê- 
ta nait  en  outre  que  cette  amélioration  avait  commencé  la 
veille  au  soir;  car,  bien  loin  d’observer  l’exacerbation 
vespérale  ordinaire,  il  n’avait  plus  trouvé  que  110  au 
] lieu  de  120  au  pouls,  et  38%8  au  lieu  de  40  degrés  au 
^ thermomètre.  Cette  évolution  imprévue  me  frappa,  et  la 
' possibilité  d’une  fièvre  intermittente  se  présenta  pour  la 
I'  première  fois  à mon  esprit.  Néanmoins,  comme  ce  garçon 
^ n’avait  jamais  eu  la  fièvre  typhoïde;  comme,  d’autre  part, 
î il  n’avait  jamais  habité  un  pays  à fièvre,  et  qu’il  n’était 
que  depuis  quelques  mcfis  à Paris,  je  ne  m’arrêtai  pas 
: volontiers  à cette  hypothèse.  D’un  autre  côté,  l’opération 
organique  produite  parle  vomitif  a souvent  pour  résultat 
' de  suspendre  ou  de  modifier,  pendant  une  période  de 
douze  ou  vingt-quatre  heures,  les  phénomènes  fébriles; 
cet  effet  est  d’autant  plus  marqué,  que  les  vomissements 
ont  été  plus  abondants,  et,  à ce  point  de  vue,  notre 
éméto-cathartique  de  la  veille  avait  rempli  toutes  les  condi- 
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lions  nécessaires  pour  amener  une  perturbation  profonde 
dans  la  marche  naturelle  des  symptômes.  Pour  toutes  ces 
raisons  je  persistai  dans  mon  diagnostic. 

Vingt-quatre  heures  plus  lard,  le  troisième  jour  à 
dater  de  l’entrée  à l’hôpital,  cet  individu  était  dans  la 
même  situation  que  le  premier  jour;  les  vomissements 
étaient  revenus,  la  fièvre  était  aussi  violente,  la  prostra- 
tion était  la  même,  et  nous  apprenions  que  celte  aggra- 
vation avait  commencé  la  veille  à l’heure  de  la  visite  du 
soir;  le  thermomètre  avait  alors  accusé  38  degrés,  et  le 
malade  nous  disait  qu’à  partir  de  sept  heures  il  avait  été 
de  plus  en  plus  souffrant,  mais  que  c’était  seulement  après 
minuit  que  les  vomissements  avaient  recommencé,  et 
que  la  chaleur  fébrile  était  devenue  très-pénible.  Je  crus 
alors,  je  l’avoue,  pouvoir  m’applaudir  de  ma  persévé- 
rance dans  mon  premier  jugement;  l’effet  perturbateur 
de  la  médication  étant  terminé,  la  maladie  me  .semblait 
reprendre  son  cours  un  instant  interrompu  ; les  taches 
ardoisées  étaient  là  qui  concentraient  mon  attention,  qui 
me  dictaient  cette  conclusion,  et  je  maintins  ma  première 
appréciation  en  attribuant  au  retard  dç  l’exacerbation 
vespérale  la  recrudescence  bien  certaine  des  accidents 
après  minuit. 

Mais  lorsque  le  lendemain  je  trouvai  mon  malade  aussi 
bien  que  l’avant-veille,  il  fallut  bien,  malgré  l’absence  de 
frisson,  malgré  les  taches,  malgré  la  diarrhée  et  les  vomis- 
sements, malgré  tout  enfin,  il  fallut  bien  me  rendre  à 
révidence,  et  accepter  de  l’observation  prolongée  le  dia- 
gnostic que  l’observation  initiale  n’avait  pu  fournir  : c’é- 
tait une  fièvre  intermittente  à forme  tierce.  Il  n’y  avait 
plus  place  celte  fois-ci  pour  le  moindre  doute;  aucune 
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action  thérapeutique  n’étant  intervenue  depuis  quarante- 
huit  heures,  l’absence  de  fièvre  que  nous  constations  était 
le  fait  de  la  marche  naturelle  de  la  maladie  : or,  si  dans 
certains  cas  de  fièvre  typhoïde,  la  rémission  du  matin 
peut  être  assez  prononcée  pour  ramener  la  chaleur  pres- 
que au  chiffre  normal,  elle  ne  la  fait  jamais  tomber  au- 
dessous  de  ce  chiffre,  et  ce  seul  caractère,  abstraction 
ifaite  de  l’alternance  régulière  du  bien  et  du  mal,  suffisait 
pour  éliminer  complètement  notre  premier  diagnostic. 
Comme  il  n’y  avait  rien  de  pressant  dans  la  situation  de 
cet  homme,  j’ai  attendu  encore  vingt-quatre  heures  avant 
: de  commencer  le  traitement  spécifique.  Un  troisième 
: accès  survint,  ramenant  les  vomissements  et  tout  l’en- 
' semble  des  phénomènes  morbides  ; ce  troisième  paroxysme 
: donna  à la  courbe  thermométrique  un  caractère  telle- 
1 ment  spécial,  qu’il  suffit  alors  d’un  coup  d’œil  pour  y lire 
: en  gros  traits  le  diagnostic,  fièvre  intermittente  tierce, 
i Examinez  ce  tracé,  messieurs,  il  est  impossible  d’en  trou- 
I ver  un  qui  soit  plus  régulier  et  plus  démonstratif  (fig.  11). 

I La  fièvre  et  l’apyrexie  alternent  de  deux  jours  l’un;  le 
i maximum  de  la  chaleur  fébrile  est  sensiblement  le  même 
i pour  chaque  accès,  c’est  40%^  ; celui  du  premier  jour  seul 
j présente  une  différence  de  deux  dixièmes  en  moins.  Mais 
ce  jour-là  l’exploration  a été  faite  après  la  visite,  c’est-à- 
dire  à dix  heures,  les  autres  jours  elle  a été  pratiquée  à 
huit  heures  du  matin,  et  comme  la  chute  de  la  fièvre 
avait  précisément  lieu  dans  la  matinée,  il  est  fort  pro- 
bable que  nous  n’avons  pas  eu  à dix  heures  le  maximum 
réel,  et  que  deux  heures  plus  tôt  nous  eussions  trouvé 
aussi  40%2.  Quant  à l’apyrexie,  elle  est  remarquablement 
uniforme;  au  matin  des  jours  intercalaires,  la  tempéra- 
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lure  esl  tombée  constamment  au  même  chiffre,  à 36%/ij 
notablement  au-dessous  de  la  normale. 

L’examen  de  cette  courbe  ne  révéle  pas  seulement 
l’existence  de  la  fièvre  intermittente  et  le  type  de  cette 
fièvre;  il  démontre,  en  outre,  que  cette  fièvre  est  légi- 
time et  essentielle,  c’est-à-dire  qu’elle  n’est  pas  symptoma- 
tique de  quelque  lésion  localisée.  Le  maximum  thermique 
correspond  au  matin,  et  le  niveau  du  soir  lui  est  inférieur 
de  plusieurs  degrés,  de  sorte  que  les  points  culminants 
du  tracé  occupent  invariablement  les  colonnes  du  matin: 
c’est  là  le  caractère  différentiel  le  plus  constant  de  la 
fièvre  intermittente  légitime  et  de  la  symptomatique,  il 
n’est  pas  une  autre  maladie  qui  puisse  donner  à la  courbe 
tbermoscopique  une  disposition  semblable  pendant  plu- 
sieurs jours  de  suite  ; dans  toutes  les  pyrexies,  dans  toutes 
les  phlegmasies  dégagées  de  perturbations  thérapeutiques, 
les  maxima  figurent  aux  colonnes  du  soir;  de  plus,  dans 
la  période  d’état  de  ces  maladies,  la  différence  entre  les 
minima  et  les  maxima  dépasse  rarement  six  à huit 
dixièmes,  un  degré  au  plus,  et  jamais  vous  n’observez 
l’écart  colossal  qui  distingue  à première  vue  le  tracé  que 
je  vous  présente. 

Dès  que  le  troisième  accès  fut  fini,  le  cinquième  jour 
au  soir,  la  température  étant  de  37%2,  je  fis  donner  au 
malade  1 gramme  de  sulfate  de  quinine  en  deux  doses,  à 
une  heure  de  distance.  Nous  étions  alors  aussi  loin  que 
possible  de  l’accès  futur,  et  en  administrant  une  dose  un 
peu  forte  dans  un  espace  de  temps  très-limité,  nous  étions 
certain  d’obtenir  le  maximum  d’action  du  remède;  cet 
individu  n’avait  jamais  pris  de  sulfate  de  quinine,  c’était 
encore  là  une  condition  favorable  à la  prompte  efficacité 
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O Le  malade  prend  du  sulfate  de  epinine  . 
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i du  médicament.  Le  lendemain,  jour  intercalaire,  une 
i I nouvelle  dose  de  1 gramme  fut  prise  de  la  même  manière, 

I dès  le  matin  ; il  y eut  néanmoins  un  quatrième  accès  sem- 
i blable  aux  autres,  ainsi  que  vous  le  montre  notre  tracé. 

! A la  fin  du  paroxysme,  le  malade  prit  1 gramme  et  demi 
I de  sulfate  de  quinine,  1 gramme  et  demi  encore  au  jour 
intercalaire  suivant,  et  pour  cette  fois  le  succès  fut  com- 
plet, il  n’y  eut  pas  de  nouvel  accès.  Remarquez  que  l’ac- 
: tion  thérapeutique  s’est  déjà  manifestée  à la  fin  du  qua- 
trième accès  ; l’apyrexie  consécutive  n’a  pas  ramené 
i d’emblée  la  température  de  36°, à : au  matin  du  jour 
! intercalaire  nous  n’avions  que  37°, 2,  comme  la  veille  au 
I soir;  puis  le  thermomètre  a continué  à baisser  jusqu’au 
I soir,  où  il  a atteint  le  minimum  36°, à.  Mais  il  n’y  est  pas 
! resté  stationnaire;  c’était  le  moment  de  l’accès  présumé, 

I une  légère  ascension  a eu  lieu,  dont  nous  retrouvions 
I la  trace  le  lendemain  matin  : nous  avions  37°, 6.  Ce 
fut  là  le  dernier  vestige  de  l’influence  morbide;  il  n’y  a 
plus  eu  dès  lors  ni  accès  ni  malaise  au  temps  paroxys- 
tique, et  la  rate  est  revenue  à son  volume  normal.  La 
médication  quinique  a été  continuée  encore  durant  huit 
jours  à doses  graduellement  décroissantes , précaution 
nécessaire  pour  la  solidité  de  la  guérison  ; au  sulfate  de 
quinine  j’ai  fait  succéder  l’administration  du  vin  de  quin- 
quina, et  une  dizaine  de  jours  plus  tard  ce  jeune  homme 
a quitté  l’hôpital  dans  un  parfait  état  de  santé. 

Vous  pourriez  croire,  d’après  l’exposé  précédent,  que 
le  traitement  de  cette  fièvre  intermittente  a été  basé 
exclusivement  sur  le  sulfate  de  quinine;  ce  serait  une 
erreur  que  je  veux  prévenir.  Si  j’ai  donné  la  quinine  dès 
que  le  diagnostic  a été  bien  établi,  c’est  que  déjà  dans 
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une  autre  intention,  j’avais  administré  un  éméto-cathar- 
tique:  c’était,  dans  ce  cas  particulier,  une  obligation  que 
je  tiens  pour  indispensable;  eussé-je  été,  dès  le  premier 
jour,  éclairé  sur  l’existence  de  la  fièvre  intermittente,  je 
n’en  aurais  pas  moins  donné  un  vomitif  avant  de  pres- 
crire le  sulfate  de  quinine,  en  raison  des  symptômes  si 
nets  d’embarras  gastrique  que  présentait  notre  malade. 
C’est  un  fait  qu’en  pareille  circonstance  le  spécifique  agit 
peu  ou  point,  ce  n’est  pas  par  lui  qu’il  faut  commencer  le 
traitement;  il  faut,  avant  tout,  combattre  le  catarrhe  gas- 
trique ou  gastro-intestinal  qui  complique  la  fièvre  inter- 
mittente : donnez  après  cela  le  sulfate  de  quinine,  vous 
pouvez  compter  sur  la  plénitude  de  son  action.  Ce  pré- 
cepte si  simple  est  d’une  extrême  importance,  l’observa- 
tion le  justifie  dans  tous  les  pays,  et  je  vous  recommande- 
d’y  conformer  toujours  votre  pratique.  Un  cas  cependant 
fait  exception,  vous  le  prévoyez  sans  doute  : si  la  fièvre 
intermittente  est  pernicieuse,  aucun  délai  n’est  admis- 
sible ; il  faut  donner  le  sulfate  de  quinine  d’emblée  et  à 
haute  dose,  fût-ce  au  milieu  de  l’accès;  le  danger  est 
prochain,  il  n’y  a pas  une  minute  à perdre.  Ce  cas  réservé, 
les  évacuants  doivent  toujours  précéder  l’administration 
du  sel  quinique,  lorsque  les  symptômes  gastro-intestinaux 
en  fournissent  l’indication. 

Revenons  maintenant  sur  certaines  particularités  que 
nous  a offertes  ce  malade  ; nous  saisirons  ainsi  quelques- 
unes  des  difficultés  que  je  vous  ai  annoncées  en  commen- 
çant dans  le  diagnostic  pratique  de  la  fièvre  intermittente. 
Trois  circonstances  méritent  spécialement  votre  attention, 
savoir  : l’éruption  des  taches  ardoisées,  le  mode  de  début 
de  la  maladie,  l’heure  des  accès. 
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L’exanthème  ardoisé  dans  la  fièvre  intermittente  légi- 
llime  est  un  fait  nouveau,  je  ne  sache  pas  qu’il  ait  jamais 
été  signalé;  ce  n’était  donc  pas  une  difficulté  que  ce 
‘Symptôme  apportait  au  diagnostic,  c’était  une  erreur 
(Certaine  et  inévitable.  Notre  observation  pourra  la  faire 
ééviter  à l’avenir;  en  démontrant  que  l’éruption  des 
Itaches  ombrées  n’est  pas  propre  aux  fièvres  continues, 
eelle  rectifie  la  valeur  sémiologique  trop  exclusive  qui  leur 
a été  attribuée. 

. Chez  notre  homme,  la  fièvre  intermittente  a débuté 
[par  des  accidents  continus  de  catarrhe  gastro-intestinal; 
iil  importe  de  savoir  que  ce  mode  d’invasion,  quoique  un 
fpeu  rare,  est  loin  d’être  exceptionnel  : sur  /i25  cas  ob- 
sservés  par  le  professeur  Griesinger,  102  ont  eu  une 
[période  prodromique  caractérisée  par  de  l’abattement, 
(de  la  céphalalgie,  de  l’anorexie,  un  enduit  épais  delà 
bangue,  de  la  sensibilité  épigastrique,  des  nausées  et  des 
^vomissements;  la  diarrhée  a existé  aussi  temporairement 
(dans  quelques  cas.  Ces  phénomènes  de  catarrhe  gastro- 
iintestinal  prodromique  ont  une  durée  moyenne  de  sept 
■ ours,  et  pendant  ce  temps  un  diagnostic  certain  est 
' mpossible,  parce  que  le  mouvement  fébrile  est  simple- 
ment rémittent. 

Cette  période  prodromique,  que  la  vaste  expérience 
lie  Griesinger  lui  a permis  d’observer  cent  deux  fois,  nous 
’avons  vue  chez  notre  homme,  conforme  de  tous  points 
iîu  tableau  qu’en  a tracé  l’auteur  ; quoique  nous  n’ayons 
pas  eu  le  malade  sous  les  yeux  pendant  ce  premier  septé- 
naire, je  n’hésite  pas  à admettre  que  sa  fièvre  initiale  a 
iété  rémittente  ou  pseudo-continue.  Deux  raisons  me 
paraissent  justifier  cette  présomption  : après  la  première 
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semaine,  quand  la  fièvre  intermittente  a été  franchement 
déclarée,  le  patient  a eu  parfaitement  conscience  de  l’ag- 
gravation qui  survenait  dans  son  état  de  deux  jours  l’un; 
le  premier,  il  nous  a signalé  cette  circonstance  en  préci- 
sant le  début  de  cette  aggravation  qu’il  rapportait  au 
commencement  de  la  nuit;  en  revanche,  il  nous  a dit 
catégoriquement  que  pendant  la  première  semaine  il  avait 
été  constamment  mal  à l’aise.  L’opposition  entre  ces  deux 
ordres  de  renseignements  également  précis  est  un  pre- 
mier motif  pour  admettre,  la  continuité  ou  la  simple 
rémittence  des  accidents  au  début.  Le  second  motif  est 
plus  intéressant.  Du  troisième  jour  au  septième,  les  vomis- 
sements ont  eu  lieu  indifféremment  tous  les  jours,  mais 
à partir  du  huitième  jour  ils  n’ont  apparu  que  les  jours 
d’accès,  dont  ils  ont  été  un  des  traits  dominants.  Le  déve- 
loppement paroxystique  de  ce  symptôme  ayant  été  remar- 
quablement net,  et  rigoureusement  parallèle  aux  pa- 
roxysmes fébriles  eux-mêmes,  il  n’est  guère  admissible 
que  les  accès  de  fièvre  aient  été  déjà  régulièrement  con- 
stitués alors  que  le  vomissement  était  quotidien.  Il  est 
bon  de  noter  en  passant  que  dans  les  cas  douteux  l’appa- 
rition périodique  d’un  symptôme  autre  que  la  fièvre  est 
un  précieux  élément  de  diagnostic. 

N’oubliez  donc  pas,  messieurs,  que  la  fièvre  intermit- 
tente légitime  n’éclate  pas  toujours  avec  ses  allures  carac- 
téristiques; elle  peut  être  précédée  pendant  cinq,  sept, 
huit  et  même  dix  jours  d’un  catarrhe  gastrique  fébrile, 
et  durant  cette  période  prodromique , sans  paroxysmes' 
appréciables,  le  diagnostic  est  nécessairement  incertain, 
à moins  que  l’on  n’observe  dans  une  contrée  où  les 
fièvres  d’accès  sont  endémiques;  auquel  cas  la  notion  de 
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i’endémie  paludéenne  doit  fixer  le  jugement,  et  surtout 
imposer  la  médication  avant  même  que  la  pyrexie  soit 
caractérisée.  Retenez  aussi  que  ce  mode  de  début  n’est 
point  très-rare,  puisque  Griesinger  Fa  vu  102  foissur7i25, 
ce  qui  est  une  proportion  de  2Zi  pour  100  (1).  D’après 
des  renseignements  auxquels  j’accorde  la  plus  entière 
confiance,  je  puis  ajouter  que  cette  période  prodromique 
est  très-fréquente  dans  les  fièvres  d’Algérie. 

Dans  le  fait  que  nous  avons  observé,  l’heure  des  accès 
f n’a  pas  été  moins  remarquable  que  l’invasion  de  la  ma- 
ladie; vers  le  soir,  le  malade  commençait  à être  mal  à 
l’aise,  et  c’est  à partir  de  minuit  qu’il  se  sentait  pris  par 
i la  fièvre,  sans  frisson  notable:  encore  un  détail  à ne  pas  ^ 
oublier.  Or,  si  vous  rapprochez  ces  circonstances  de  cette 
; proposition  classique  : dans  les  fièvres  intermittentes 
I récentes  et  légitimes,  l’accès  a lieu  le  matin,  tandis  qu’il 
1 se  fait  le  soir  dans  les  fièvres  illégitimes,  vous  pourrez 
I être  tentés  ou  de  nier  la  justesse  de  cette  proposition,  du 
' d’admettre  une  fièvre  symptomatique  chez  notre  malade. 

‘ L’une  et  l’autre  assertion  seraient  erronées  : la  proposition 
i classique  est  toujours  juste,  elle  l’est  aussi  dans  le  fait 
I actuel  ; mais  pour  éviter  des  fautes  graves  dans  l’obser- 
j vation,  il  importe  de  savoir  à quel  mode  de  division  de 
I la  journée  cette  proposition  est  applicable.  Si,  laissant  la 
nuit  de  côté,  vous  entendez  par  jour  l’espace  compris 
entre  six  heures  du  matin  et  six  heures  du  soir,  la  règle 
précédente  sera  constamment  en  défaut,  parce  que  bon 
nombre  de  fièvres  légitimes  ont  leur  accès  après  six 
heures  du  soir  et  avant  six  heures  du  matin.  Il  faut 


(1)  Griesinger,  Infections  KrankheHen.  Erlangen,  186ii. 
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compter  autrement,  il  faut  faire  entrer  la  nuit  dans  la 
supputation,  et  comprendre  sous  le  nom  de  jour  l’espace 
de  vingt-quatre  heures  de  minuit  à minuit.  Alors  la  règle 
sera  toujours  vraie;  les  accès  développés  de  minuit  à 
midi  étant  des  accès  du  matin,  ceux  qui  naissent  de  midi 
à dix  ou  onze  heures  étant  des  accès  du  soir.  Notre  ma- 
lade avait  ses  accès  vers  minuit,  le  paroxysme  finissait  le 
lendemain  malin,  vers  onze  heures  ou  midi  : sa  fièvre  était 
donc  parfaitement  légitime;  mais  avec  un  autre  mode  de 
numération  elle  eût  été  tenue  pour  illégitime,  ou  tout  au 
moins  pour  une  fièvre  du  soir.  Rien  de  plus  fréquent,  du 
reste,  que  le  développement  des  accès  de  fièvre  inter- 
^ mittente  dans  la  première  partie  du  jour,  j’entends  le 
jour  médical  compté  de  minuit  à minuit.  Un  relevé  de 
Griesinger  nous  permet  encore  de  traduire  celle  pro- 
position en  chiffres.  Sur  299  cas  dont  les  accès  étaient 
réguliers  et  fixes,  220  ont  présenté  leur  paroxysme  de 
minuit  à midi,  79  seulement  de  midi  à minuit.  — D’un 
autre  côté,  les  relevés  des  hôpitaux  de  Vienne  indiquent 
le  moment  de  l’accès  pour  538  cas  de  fièvre  intermit- 
tente ; sur  ce  total  nous  trouvons  227  cas  de  paroxysmes 
après  minuit  et  avant  midi , 173  cas  à midi  et  138  le  | 
soir. 

L’enseignement  pratique  qui  résulte  de  ces  faits  est  le 
suivant  : on  ne  doit  conclure  à un  paroyxsme  du  soir 
qu’après  s’être  assuré,  soit  par  l’observation  directe,  soit 
par  un  interrogatoire  minutieux,  que  l’accès  a lieu  avant 
minuit,  et  il  faut  encore  éviter  de  prendre  pour  le  début 
même  de  l’accès  le  malaise  qui  précède  souvent  de  deux 
ou  trois  heures  l’invasion  de  la  fièvre.  Lorsque  le  ma- 
jade  rapporte  le  début  de  son  malaise  à une  heure  déjà 
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avancée  de  la  soirée,  après  neuf  heures  par  exemple, 
'il  y a toute  probabilité  qu’il  s’agit  d’un  accès  légitime 
très-matinal,  qui  commence  aux  environs  de  minuit  ; car 
c’est  en  général  de  trois  à huit  heures  du  soir  qu’ont  lieu 
les  paroxysmes  des  fièvres  intermittentes  symptomatiques. 
Une  autre  circonstance  prouve  encore  que  l'heure  de 
minuit  est  bien  le  commencement  du  jour  médical,  et 
que  cette  supputation  est  la  plus  naturelle  -,  les  exacerba- 
tions vespérales  des  fièvres  continues  et  des  pblegmasies 
se  prolongent  rarement  jusqu’à  ce  moment  et  ne  vont 
presque  jamais  au  delà. 

La  fièvre  intermittente  de  notre  malade  a revêtu  le 
type  tierce,  c’est  de  beaucoup  le  plus  commun  dans 
l’Europe  centrale.  Sur  àlà  malades  de  Tübingen  et  des 
environs,  Griesinger  a observé  les  types  suivants  : 

Fièvre  tierce 268  cas.  64,9  pour  100. 

Fièvre  quotidienne 122  29,2  id. 

Fièvre  quarte 3 

Type  irrégulier 21 

Les  relevés  de  l’hôpital  général  de  Vienne  comprennent, 
pour  la  période  de  1855  à 1862  inclusivement,  3126  cas 
de  fièvre  intermittente  dont  le  type  est  indiqué.  Ce  total 
se  décompose  ainsi  : 


Fièvre  tierce. . 

42,4  pour  100. 

Fièvre  quotidienne 

. ..  1293 

36,7 

id. 

Fièvre  quarte 

243 

7,6 

id. 

Type  irrégulier 

95 

3,1 

id. 

Un  grand  nombre  de  médecins  ont  fait  des  observa- 
tions analogues,  et  la  prédominance  du  type  tierce  dans 
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nos  climats  ne  peut  faire  l’objet  d’un  doute.  Mais  ces 
mêmes  tableaux  prouvent  aussi  que  ce  type  n’est  pas  le' 
seul  pur,  le  seul  primitif  de  nos  contrées,  ainsi  que  l’ont 
prétendu  quelques  auteurs,  et  que  le  rhytbme  quotidien, 
bien  que  plus  rare,  se  présente  également  à l’observa- 
tion. On  a dit  aussi  que  dans  ces  cas-là  la  fièvre  n’a  de 
quotidienne  que  l’apparence,  et  qu’il  s’agit  en  réalité 
d’une  double  tierce;  mais  celte  interprétation,  vraie  pour 
un  certain  nombre  de  faits,  n’est  pas  acceptable  comme 
loi  générale. 

Je  vous  ai  dit  que  notre  malade  n’avait  jamais  habité 
de  pays  à fièvres,  et  qu’il  était  déjà  depuis  plusieurs  mois 
à Paris  ; il  est  certain  que  c’est  ici  même  qu’il  a con- 
tracté sa  fièvre  intermittente,  et  je  veux,  à ce  propos,  vous 
mettre  en  garde  contre  une  opinion  erronée,  d’après 
laquelle  ces  fièvres  seraient  très-rares  dans  notre  ville. 
Qu’elles  l’aient  été  à une  certaine  époque,  c’est  possible, 
mais  elles  ne  sont  rien  moins  qu’exceptionnelles  depuis 
les  grands  travaux  qui  ont  si  profondément  bouleversé 
nos  terrains.  C’est  précisément  à des  travaux  nécessités 
par  le  percement  d’une  voie  nouvelle  que  notre  homme 
était  occupé  lorsqu’il  est  tombé  malade  ; le  terrain,  nous 
a-t-il  dit,  avait  été  complètement  retourné,  on  travaillait 
les  pieds  dans  l’eau,  et  pour  être  artificiels,  ces  marais 
temporaires  n’en  ont  pas  moins  une  puissance  nocive  dont 
nous  avons  eu  souvent  les  preuves  depuis  quelques 
années.  On  s’exposerait  à de  continuelles  méprises  si 
l’on  négligeait,  en  clinique,  de  compter  avec  la  fièvre 
intermittente,  par  la  raison  que  le  malade  n’a  pas  quitté 
Paris;  les  conditions  telluriques  sont  modifiées,  la  patho- 
logie de  la  région  l’est  également,  et  vous  ne  devez  pas 
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' ) perdre  de  vue  cette  nouvelle  obligation  du  diagnostic  pra- 
tique. 

Ce  n’est  pas  seulement  par  le  malaise  général,  l’éléva- 
; tion  de  la  température  et  l’accélération  du  pouls  qu’est 
! caractérisé  le  paroxysme  delà  fièvre  intermittente;  ces 
I phénomènes  marchent  de  pair,  comme  dans  tonte  espèce 
1 de  fièvre , avec  une  activité  anormale  des  combustions 
! interstitielles.  Cette  perturbation  est  le  fait  initial  de  la 
f fièvre,  elle  en  est  le  résultat  constant  et  l’essence  même  ; 

I c’est  elle  et  l’élévation  de  température  qui  séparent  l’état 
i fébrile  vrai  d’une  foule  d’états  accidentels  dans  lesquels 
t le  pouls  peut  être  momentanément  accéléré.  En  même 
) temps  qu’elle  se  traduit  par  l’augmentation  de  la  chaleur, 

[ cette  suractivité  fébrile  des  combustions  se  révèle  à l’ob- 
j servateur  par  les  modifications  de  l’urine  ; je  vous  l’ai  dit 

j déjà  en  étudiant  la  pneumonie,  ce  liquide  est  l’expression 

1 

F fidèle  et  mathématique  du  bilan  de  l’organisme.  On  peut 
i suivre  dans  les  variations  de  sa  composition  les  oscillations 
de  la  combustion  pyrétique,  et  cette  étude,  qui  a été  . 
! faite  d’abord  dans  la  fièvre  intermittente,  donne  dans 
j cette  maladie  des  résultats  plus  nets  et  plus  frappants 
; que  dans  toute  autre,  parce  que  la  courte  durée  de  la 
I période  fébrile  et  le  retour  régulier  de  l’apyrexie  pro* 

I voquent  dans  les  caractères  de  l’urine  des  modifications 
alternatives  dont  l’opposition  est  vraiment  saisissante. 

! Vous  savez  en  quoi  consistent  essentiellement  les  altéra- 
I tiens  fébriles  de  l’iirine  dans  la  pneumonie,  elles  ne  dif- 
i férent  pas  dans  la  fièvre  paludéenne  ; augmentation  de  la 
I densité,  élévation  du  chiffre  de  l’urée  et  de  l’acide  urique, 

! abaissement  du  chiffre  des  chlorures,  telles  sont  ici, 

1 comme  là,  les  modifications  constantes  et  caractéris- 
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tiques  ; mais  tandis  que  dans  la  pneumonie  cel  état  de 
l’urine  persiste  avec  la  fièvre  pendant  plusieurs  jours  et 
jusqu’à  la  défervescence,  dans  la  fièvre  d’accès  les  change- 
ments de  l’urine  sont  intermittents  et  périodiques  comme 
la  fièvre  elle-même;  ils  naissent  avec  le  paroxysme,  ils 
finissent  avec  lui,  ce  qui  prouve  sans  réplique  que  ces 
altérations  et  la  perturbation  nutritive  d’où  elles  dérivent 
sont  sous  la  dépendance  immédiate  et  exclusive  de  la 
fièvre. 

Les  observations  dont  je  vais  vous  présenter  les  tableaux 
vous  permettront  d’apprécier  clairement  les  modifica- 
tions de  l’urine  en  elles-mêmes  et  dans  leurs  rapports 
avec  les  paroxysmes  fébriles.  Le  premier  fait  appartient 
à Traube  et  Jochmann;  il  concerne  une  fièvre  quarte,  et 
montre  les  caractères  de  l’iirine  pour  deux  accès  et  la 
période  intercalaire. 


Quautité  de  l'urine 
en  cent,  cubes. 

Ma  Cl. 

Chlorure  de  sodium. 

Urée. 

Paroxysme. . 

1794 

20,44 

43,69 

Apyrexie. , . . 

t 1034 

9,43 

26,01 

( 1055 

21,19 

29,07 

Paroxysme.  . 

2125 

19,05 

39,95  (1) 

En  ce  qui  concerne  les  chlorures,  le  fait  est  exception- 
nel; ils  sont  au-dessus  de  la  moyenne  normale  durant  le 
paroxysme,  c’est  un  phénomène  extrêmement  rare  dans 
la  fièvre  intermittente,  vous  ne  le  retrouverez  dans  aucune 
des  autres  analyses.  En  voici  cinq  de  S.  Moos  qui  ré- 
pondent dans  tous  leurs  détails  aux  règles  générales  que 
nous  avons  formulées  : 


(1)  Traube  et  Jochmann,  Deutsche  Klinik,  1855. 
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Centim.  cub. 

Na  Cl. 

Urée. 

Paroxysme 

1062 

6,3 

34,9 

Guérison 

1109 

12,7 

21,1 

Paroxysme 

. ..  1062 

5,3 

35,5 

Apyrexie . . 

1080 

4,3 

32,4 

Guérison 

1220 

12,2 

27,4 

Paroxysme 

1007 

2,3 

35,0 

Guérison 

, ..  1006 

12,0 

23,0 

Paroxysme 

930 

5,5 

29,2 

Apyrexie 

1080 

6,4 

25,6 

Paroxysme 

876 

0,8 

15,7 

Apyrexie 

780 

7,6 

9,3 

Guérison 

1360 

14,9 

17,6  (1) 

i 

I 


Dans  ce  dernier  cas,  l’excrétion  de  l’urée  dans  le  pre- 
mier jour  de  la  guérison  dépasse  de  2 grammes  la  quan- 
tité afférente  au  paroxysme;  mais,  dans  l’intervalle,  le 
malade  avait  passé  de  la  diète  à une  alimentation  abon- 
dante, et  il  faut  remarquer  que  l’urée  de  l’apyrexie  est 
bien  inférieure  à celle  du  paroxysme. 

Les  quatre  observations  de  Uhle  ont  été  faites  chez  des 
enfants;  les  quantités  sont  rapportées  à un  kilogramme 
du  poids  du  corps  ; les  modifications  fébriles  sont  iden- 
tiquement les  mêmes. 


Centim.  cub. 

NaCl. 

Urée, 

1.  Paroxysme  . , 

34,04 

0,736 

Apyrexie. . . . 

28,10 

0,576 

2.  Paroxysme  . . 

32,99 

0,298 

0,835 

Apyrexie . . . , 

20,47 

0,252 

0,463 

3.  Parpxysme  . . 

34,11 

0,215 

0,752 

Apyrexie , . . . 

21,56 

0,234 

0,525 

4.  Paroxysme  . . 

24,14 

0,450 

Apyrexie, . . . 

0,392 

Je  vous  présente  êiicore  les  résultats  obtenus  par  Ranke 

(1)  Moos,  Zcilschr.  fur  rat.  Med.  (N.  F.),  1855. 

(2)  Uhle,  Wiener  med.  Wochenschrift,  1859, 
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dans  une  fièvre  tierce;  ce  fuit  est  on  ne  peut  plus  pro- 
bant, l’analyse  a été  poursuivie  jusqu’à  la  guérison  du 
malade,  et  une  pareille  observation  suffirait  pour  démon- 
trer les  modifications  de  la  nutrition  et  de  furine  sous 
l’influence  delà  fièvre.  Les  chiffres  sont  rapportes  à vingt- 
quatre  heures,  de  même  que  dans  toutes  les  analyses 
précédentes. 


Centun.  cub.  NaCl.  Urée. 

Apyrexie 555  0,44  25,53 

Accès 1187  1,18  28,48 

Apyrexie 1275  1,29  23,58 

Accès 1550  3,10  27,90 

Apyrexie 1262  4,29  21,45 

r 808  4,84  16,96 

Guérison < 1255  8,53  25,72 

l 2625  14,83  29,91  (1) 


Je  pourrais  multiplier  ces  exemples,  mais  ce  serait 
sans  profit  aucun,  nous  n’obtiendrions  pas  d’autre  ensei- 
gnement. Si  vous  rapprochez  ces  analyses,  vous  verrez 
aisément  que  le  caractère  le  plus  constant,  le  plus  régu- 
lier de  l’urine  fébrile,  c’est  l’augmentation  du  chiffre  de 
l’urée  ; la  diminution  des  chlorures  présente  plus  d’oscil- 
lations; elle  est  constante  aussi  si  vous  avez  soin  de  com- 
parer l’accès  fébrile  et  la  guérison,  mais  elle  cesse  de 
l’être  si  vous  mettez  simplement  en  regard  l’accès  et 
Vapyrexie.  D’autre  part,  notez  bien  ce  fait,  toutes  ces 
observations  concordent  pour  démontrer  que  la  quantité 
de  l’urine  est  plus  grande  dans  le  paroxysme  que  dans 
fapyrexie,  mais  elle  est  plus  faible  dans  l’accès  qu’aprés 
la  guérison.  Ces  différences  remarcjuables  dans  l’urine 


(1)  Ranke,  Ueber  die  Ausscheidung  der  Harnsüure,  etc.  München, 
1858. 
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. [le  l’apyrexie  et  dans  celle  de  la  guérison  suffiraient,  à 
(défaut  d’autre  phénomène,  pour  nous  apprendre  que 
durant  les  jours  intercalaires  l’organisme,  malgré  son 
-état  apparent  de  santé,  n’est  point  dans  les  conditions 
[physiologiques. 

L’élévation  du  chiffre  de  l’urée  est  la  principale  cause 
de  l’accroissement  de  la  densité  de  l’urine  pendant  les 
accès  fébriles,  et  pour  les  besoins  ordinaires  de  la  cli- 
mique,  on  peut  juger  de  l’un  des  phénomènes  par  l’autre, 
ià  condition,  cela  va  sans  dire,  que  le  régime  du  malade 
ireste  le  même.  Chez  notre  homme,  les  écarts  dans  la 
[pesanteur  spécifique  de  l’urine  ont  été  très-marqués  et 
ttrès-uniformes  : la  densité  était  de  1025  aux  jours  pa- 
iroxystiques  et  de  1018  aux  jours  intercalaires;  une  fois 
!la  guérison  obtenue,  la  densité  de  l’urine  est  tombée  mo- 
imentanément  au-dessous  du  chiffre  normal;  le  premier 
ijour  entre  autres  où  l’accès  a manqué,  le  densimètre  n’a 
accusé  que  1013. 

Les  observations  précises  dont  la  fièvre  intermittente  a 
• été  l’objet  dans  ces  dernières  années  ont  révélé  un  fait 
-d’une  importance  considérable,  qui  doit  modifier  profon- 
I dément  la  théorie  pathogénique  de  la  fièvre.  Le  frisson 
n’est  point,  comme  on  l’a  cru  pendant  des  siècles,  le  phé- 
1 nomène  initial  de  l’accès  fébrile  : avant  le  frisson  la  tem- 
ipératiire  s’élève,  avant  le  frisson  le  chiffre  de  l’urée 
augmente  dans  l’urine  ; conséquemment  les  troubles  de 
la  calorification  et  de  la  nutrition  sont  les  véritables  phé- 
nomènes initiaux  de  la  fièvre  ; le  frisson,  qui  d'ailleurs 
, peut  manquer^  ne  se  développe  qu’après  eux.  Lorsque  le 
frisson  a lieu,  les  choses  en  général  se  passent  ainsi  : 
la  température  s’élève  lentement  d’un,  puis  de  deux 
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dixièmes  de  degré  en  vingt  minutes;  rélévation  devient 
ensuite  plus  considérable,  mais  elle  se  fait  toujours  par 
fractions;  une  fois  à 38  degrés,  la  chaleur  arrive  rapide- 
ment à 38,5”,  à 39°,  à /iC°  degrés  ; entre  39  et  hO  degrés 
le  frisson  éclate,  et  c’est  ordinairement  pendant  le  stade 
de  frisson  que  la  température  atteint  son  maximum.  Le 
frisson  est  donc  précédé  d’une  période  de  chaleur  anor- 
male, et  cette  période  préalable,  qui  est  le  véritable  début 
de  la  fièvre,  peut  durer  de  une  à trois  heures.  Sydney  . 
Ringer  a rapporté  plusieurs  observations  qui  ne  laissent 
pas  le  moindre  doute  sur  la  marche  de  ces  phénomènes;  > 
en  voici  deux  qui  peuvent  servir  de  types  généraux  : la 
première  se  rapporte  à une  fièvre  tierce,  l’autre  à une 
fièvre  quotidienne. 


FIÈVRE  TIERCE. 


Heures.  Miu. 

7 15 

7 15  à 10  15 
11 
12 
1 
4 


Température. 

36,8 

38 

40  (frisson). 
40,7  » 

40,5  (chaleur). 
38,4  (sueur). 


FIÈVRE  QUOTIDIENNE. 


Heures 

. Min. 

Température. 

5 

30  

7 

37,3 

8 

37,7 

8 

30  

39,3  (frisson). 

8 

45  

39,6  (chaleur). 

9 

45  

40,5  » 

10 

30  

39,8  » 

à 12 

39,0  (sueur). 

1 

38,3  » 

3 

37,8  » 

5 

37,0  » 
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L’observation  de  cette  fièvre  quotidienne  a été  répétée 
1 ivec  la  même  régularité  pendant  six  jours  de  suite;  les 
il  *ésultals,  variables  quant  aux  chiffres,  ont  été  identiques 
; juant  aux  rapports  de  l’élévation  de  température  avec  les 
diverses  phases  de  l’accès  fébrile  (1). 

I Un  malade  que  nous  avons  eu  dans  le  service,  et  qui 
jiîtait  atteint  d’une  fièvre  intermittente  tierce,  avait  son 
i naximum  de  température  au  début  du  frisson  ; le  jour 
.•  )ù  il  eut  son  second  accès,  alors  qu’il  n’avait  pas  encore 
|Dris  de  sulfate  de  quinine,  la  température  prise  vingt 

II  minutes  avant  le  frisson  fut  de  37°,  2 ; au  commencement 
lilu  frisson,  elle  était  de  38°, 6,  et  ce  chiffre  n’a  pas  été 
(dépassé  (voy.  fig.  12), 

: Ce  n’est  pas  seulement  l’élévation  de  la  température 

qqui  précède  le  frisson,  c’est  aussi  l’augmentation  de  l’urée 
dans  l’urine  -,  le  premier  fait  pouvait  faire  prévoir  le 
«second,  puisqu’il  y a un  rapport  constant  entre  l’accroisse- 
rment  fébrile  de  l’urée  et  celui  de  la  chaleur.  Lorsqu’on  veut 
cconstater  ce  rapport,  il  ne  faut  pas  faire  l’observation  en 
Ibloc  pour  vingt-quatre  heures,  il  faut  diviser  l’urine  par 
[parties  de  cinq  à six  heures,  les  analyser  à part,  et  mettre 
een  parallèle  l’urée  de  ces  périodes  avec  la  température 
(des  mêmes  intervalles.  C’est  cette  méthode  qui  a été  sui- 
wie  par-  Traube  et  Jochmann,  Redenbacher  et  Sydney 
IRinger;  c’est  elle  qui  a permis  de  démontrer  que  dans  la 
(fièvre  intermittente  l’urée  augmente  avant  le  frisson.  Ce 
liphénoméne  n’a  jamais  manqué  dans  cette  fièvre  quoti- 
Sidienne  que  Sydney  Ringera  étudiée  pendant  six  jours  de 

(1)  Sydney  Riager,  MeL-ch'ir.  Transactions,  1859,  — Voyez  aussi 
' l’intéressant  travail  de  lluppert,  in  Archiv  der  Heilicunde,  1866. 
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suite,  et  si  l’on  masse  les  résultats  de  ces  six  journées,  on 
obtient  le  tableau  suivant,  qui  montre  clairement  le  rap- 
port que  je  vous  signale.  Les  chiffres  y sont  rapportés  à 
une  heure  de  temps,  c’est-à-dire  que  pour  chaque  stade 
de  la  fièvre,  on  a pris  la  moyenne  de  l’excrétion  d’urée 
par  heure  durant  les  six  jours  de  l’observation  (1). 

La  période  qui  précède  le  frisson  a été  divisée  en  deux 
moitiés  ; le  premier  chiffre  se  rapporte  à l’heure  la  plus 
éloignée  du  frisson. 


Urée. 

Nu  Cl. 

Ceutim.  cub. 

Avant  le  frisson 

( 0,969 

0,073 

41 

( 1,224 

0,226 

60 

Stade  du  frisson 

. 1,545 

0,290 

65 

Stade  de  chaleur 

. 1,339 

0,167 

60 

Stade  de  sueur 

. 0,587 

0,083 

50 

Ce  tableau  montre  que  l’excrétion  d’urée  atteint  son 
maximum  pendant  le  frisson  ; elle  diminue  déjà  pendant 
la  période  dite  de  chaleur,  et  tombe  rapidement  durant  le 
stade  de  sueur.  On  voit  que  la  marche  des  oscillations 
est  la  même  pour  les  chlorures  et  pour  la  quantité  de 
l'urine. 

J’ai  insisté  sur  ces  détails,  j’ai  tenu  à vous  fournir  la 
preuve  de  chacune  de  mes  assertions,  parce  que  ces  faits 
sont  encore  peu  connus  et  c|u’ils  méritent  cependant  de 
l’être  en  raison  de  leurs  graves  conséquences  ; permettez 
que  je  vous  les  fasse  entrevoir.  J’aborde  en  ce  moment 
une  question  purement  théorique,  mais  la  solution  de- 
cette  question  repose  tout  entière  sur  les  observations 
pratiques  que  je  viens  de  vous  présenter,  et  cette  excur- 
sion hors  du  domaine  de  la  clinique  me  paraît  à la  fois 


(1)  Sydney  Ringer,  loc.  cil,  — Huppert,  loc,  cil. 
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légitime  et  opportune;  je  serai  crailleurs  aussi  bref  que 
possible. 

On  tend  aujourd’hui  à rapporter  tous  les  phénomènes 
de  la  fièvre  à une  perturbation  du  système  nerveux  vaso- 
; moteur,  et  plusieurs  théories  ont  déjà  été  édifiées  sur 

cette  base.  La  cause  pyrétogène  impressionne  le  système 

* 

sympathique  et  l’excite  ; de  là  le  frisson,  le  resserrement 
des  vaisseaux  de  la  périphérie,  et  par  suite  une  augmen- 
tation de  chaleur  due  à une  déperdition  moindre  de 
I calorique  par  la  surface  cutanée  ; il  n’y  a pas  production 
d’une  plus  grande  quantité  de  chaleur,  l’augmentation 
; . apparente  résulte  simplement  d’un  changement  dans  la 
I distribution  de  la  température,  et  ce  changement  est  lui- 
même  l’effet  de  la  diminution  de  calibre  des  vaisseaux 
■ périphériques.  A cette  période  d’excitation  succède  une 
i période  de  relâchement  ou  de  paralysie  ; cette  paralysie  a 
lieu  d’emblée  lorsque  le  frisson  manque  ; dans  ce  stade, 

: les  vaisseaux  sont  anormalement  dilatés,  il  y a de  la  tur- 
i gescence  périphérique,  il  se  produit  plus  de  chaleur,  et 
les  combustions  interstitielles  sont  plus  actives;  ce  stade 
; paralytique  ou  de  chaleur  est  comparé  aux  effets  locaux 
I'  de  la  section  du  sympathique  au  cou.  Telles  sont,  dans 
t leurs  traits  principaux,  les  théories  nerveuses  de  la  fièvre  ; 
I différant  du  tout  au  tout  par  certains  côtés,  elles  ont  cela 
de  commun  qu’elles  attribuent  tous  les  phénomènes  au 
trouble  primitif  du  système  nerveux  vaso-moteur. 

Les  faits  que  nous  venons  d’étudier  me  paraissent 
condamner  ces  théories. 

L’augmentation  de  chaleur  au  début  de  la  fièvre  n’eât 
pas  une  apparence,  ce  n’est  pas  le  résultat  d’une  distri- 
bution irrégulière  du  calorique  normal,  c’est  une  réalité  1 
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la  preuve,  c’est  qu’au  même  moment  les  combustions 
organiques  jugées  par  l’urine  sont  déjà  activées.  Cette 
activité  anormale  de  l’échange  nutritif  interstitiel  est  la 
cause  d’une  production  plus  grande  de  chaleur  ; l’aug- 
mentation constatée  dans  la  température  est  donc  réelle, 
et  elle  est  déjà  un  phénomène  secondaire;  elle  résulte  de 
l’exagération  du  travail  nutritif.  Il  faut  recommencer  la 
physiologie  de  la  nutrition  et  de  la  calorification,  ou  accep- 
ter comme  inattaquables  ces  deux  propositions  que  je  me 
plais  à formuler  encore,  afin  qu’il  n’y  ait  aucun  doute 
dans  voire  esprit  : l’élévation  Ihcrrnométrique  au  début 
de  la  fièvre  est  due  à une  production  exagérée  de  chaleur. 
Cette  augmentation  réelle  de  chaleur  est  déjà  un  phéno- 
mène secondaire,  elle  est  la  conséquence  et  l’expression 
de  l’exagération  de  l’échange  nutritif,  et  notamment  de 
la  combustion  accrue  des  matériaux  azotés. 

D’autre  part,  celte  modalité  anormale  de  la  nutrition 
et  cette  hypergenèse  de  calorique  précèdent  d’une,  deux, 
trois  heures  l’apparition  du  frisson  ; or,  le  frisson  est  le 
premier  phénomène  fébrile  qui  dénote  positivement  l’in- 
tervention du  système  nerveux,  conséquemment  la  rela- 
tion chronologique  de  ces  deux  ordres  de  faits  peut  être 
ainsi  exprimée  : Les  troubles  appréciables  de  la  nutrition 
et  de  la  calorification  précèdent  les  troubles  appréciables 
du  système  nerveux  ; donc,  les  premiers  peuvent  bien 
être  la  cause  des  seconds,  mais  les  seconds  ne  peuvent 
être  la  cause  des  premiers.  Le  mode  de  succession  de 
ces  deux  groupes  de  phénomènes  juge  et  condamne 
toutes  les  théories  qui,  fondées  sur  une  subordination 
inverse,  regardent  le  frisson  comme  le  fait  initial  de  la 
fièvre.  11  est  si  vrai  que  le  trouble  nutritif  est  le  désordre 
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premier  et  foriclaraental,  que,  dans  certains  cas  de  fièvre 
intermittente,  on  a vu  l’accès  fébrile  disparaître  sous  l’in- 
flnencede  la  quinine,  et  l’urine  présenter  encore  pendant 
quelque  temps,  aux  jours  paroxystiques,  les  caractères 
qui  révèlent  la  modalité  fébrile  de  la  nutrition.  Les  obser- 
vations de  Uedenbacber  et  de  Sydney  Uinger  ont  posi- 
tivement établi  ce  fait  remarquable  et  significatif  qu’IIam- 
mond  a eu  occasion  de  vérifier  sur  lui-même  : ayant 
coupé  sa  fièvre  intermittente  par  le  sulfate  de  quinine, 
•étant  parfaitement  guéri  en  apparence,  il  a vu  que  la 
densité  de  l’urine  augmentait  les  jours  d’accès,  ainsi  que 
lia  quantité  d'urine  et  d’urée.  Dans  ces  cas  donc,  il  n’y 
jiiavait  plus  d’accès,  plus  de  phénomènes  objectifs  impu- 
ni tables  au  système  nerveux,  et  les  modifications  nutritives 
g duraient  encore,  vestige  persistant  du  trouble  primitif 
j et  fondamental  suscité  dans  l’organisme  par  la  cause 
Lpyrétogène. 

Quejques  auteurs  ont  cherché  à concilier  l’antériorité 
iides  troubles  nutritifs  avec  la  théorie  nerveuse  de  la  fièvre, 
(-3t  dans  ce  but  ils  ont  admis  que  le  système  nerveux  est 
umpressionné  avant  qu’aucun  phénomène  cliniquement 
aippréciable  n’en  révèle  le  trouble  ; ils  ont  admis  dans  les 
iorganes  centraux  de  l’innervation  des  centres  producteurs 
wu  régulateurs  de  la  chaleur;  l’excitation  ou  la  paralysie 
die  ces  centres,  sous  l’inlluence  de  la  cause  morbide,  serait 
le  point  de  départ  des  modifications  thermométriques  et 
nutritives  qui  précédent  le  frisson.  C’est  là  une  opinion 
yjnue  rien  ne  justifie;  l’existence  même  de  ces  centres  de 
|t  calorification  n’est  pas  démontrée,  on  en  fait  à son  gré 
Blés  centres  producteurs,  ou  des  centres  modérateurs, 
jli.oul  cela  est  de  l’hypothèse  pure. 
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U est  d’aulres  théories  qui  sont  encore  plus  facilement 
jugées,  ce  sont  celles  qui  font  intervenir  le  frisson  comme 
élément  initial  cl  nécessaire.  Ce  symptôme  pouvant 
manquer  totalement  dans  la  fièvre,  il  est  suffisamment 
prouvé  par  cela  même  qu’il  ne  lient  pas  sous  sa  dépen- 
dance l’ensemble  des  désordres  fébriles.  Le  frisson  n’est 
qu’un  épiphénomène,  qui  modifie  temporairement  le 
tableau  clinique  de  la  fièvre  5 cette  convulsion  subite,  qui 
des  muscles  vasculaires  et  végétatifs  s’étend  très-souvent 
à la  totalité  du  système  musculaire,  est  un  acte  réflexe 
résultant  de  l’impression  anormale  produite  sur  les  nerfs 
sensitifs  par  la  chaleur  fébrile  parvenue  à un  certain 
degré.  Quand  cet  épiphénomène,  dont  l’apparition  dépend 
à. la  fois  du  degré  de  la  température  et  de  la  susceptibi- 
lité individuelle  est  dissipé,  les  symptômes  fébriles  re- 
prennent leur  cours  un  instant  troublé;  dans  l’opération 
organique  qui  constitue  la  fièvre,  le  frisson  n’est  qu’un 
épisode,  épisode  inconstant  qui  ne  peut,  en  aucun  cas, 
servir  de  base  et  de  point  de  départ  à une  théorie  patho- 
génique. 

Je  viens  de  vous  montrer,  et  j’espère  que  ma  conviction 
est  devenue  la  vôtre,  que  l’antériorité  des  phénomènes 
nerveux  dans  la  fièvre  est  absolument  hypothétique, 
tandis  que  l’antériorité  des  désordres  de  la  nutrition  et 
de  la  calorification  est  établie  par  l’observation  directe; 
je  vous  ai  fait  voir,  en  outre,  que  le  frisson  n’a  point  dans 
l’acte  fébrile  l’influence  pathogénique  qui  lui  a été  attri- 
buée, et  qu’il  n’en  est  qu’un  épiphénomène  irrégulier: 
les  théories  nerveuses  ou  vaso-motrices  de  la  fièvre  sont 
donc  privées  de  toute  base  solide,  c’est  là  ce  que  je  vou- 
lais prouver,  et  je  pourrais  arrêter  ici  ma  démonstration. 
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Permettez  cependant  que  je  fasse  un  pas  de  plus.  Lais- 
■sons  les  phénomènes  initiaux  de  la  fièvre,  laissons  aussi 
le  frisson  dont  nous  avons  reconnu  la  valeur  secondaire, 
et  considérons  la  fièvre  parvenue  au  stade  de  chaleur; 
les  phénomènes  de  cette  période,  qui  dans  les  fièvres  du 
-genre  typhus  peut  durer  des  semaines  entières,  sont  attri- 
ibués,  dans  les  théories  que  je  combats,  à la  paralysie  du 
.'Système  nerveux  vaso-moteur;  ce  sont  les  effets  locaux 
de  la  section  du  sympathique  cervical  généralisés  à tout 
fll’organisme.  Eh  bien,  messieurs,  je  ne  crains  pas  de 
|l l’affirmer,  cette  partie  de  la  théorie  et  le  rapprochement 
iqu’elle  invoque  ne  sont  pas  plus  solides  que  le  reste.  Si 
lie  système  sympathique  est  dans  un  état  de  paralysie, 
cmmment  se  fait-il  que  les  battements  du  cœur  soient 
accélérés;  la  physiologie  démontre  que  la  cessation  ou  la 
oliminution  de  faction  de  ces  n^rfs  a pour  conséquence 
’arrêt  ou  le  ralentissement  du  cœur.  Virchow  a vu  la 
iliffîculté,  et  il  fa  tranche  en  attribuant  f accélération 
œbrile  du  cœur  à la  paralysie  de  faction  suspensive  du 
nerf  pneumogastrique  ; la  réponse  ne  me  semble  pas 
ucceptable.  Où  est  la  dyspnée,  où  sont  les  phénomènes 
pulmonaires  qui  accompagnent  constamment  la  para- 
lysie du  nerf  vague?  admettra-t-on,  par  hasard,  que  le 
nerf  est  paralysé  dans  sa  sphère  cardiaque  et  qu’il  ne 
”est  pas  dans  sa  sphère  pulmonaire?  Je  craindrais  d’in- 
1 ister. 

Adoptant  la  théorie  vaso-motrice,  quelques  auteurs 
i )nt  cherché  à la  sauvegarder,  en  attribuant  l’accélération 
ilu  cœur  non  pas  à une  influence  nerveuse,  mais  aux 
■onditions  mécaniques  de  l’appareil  circulatoire  périphé- 
rique. Dans  le  stade  de  chaleur,  dit-on,  les  vaisseaux 
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étant  dilatés,  la  tension  artérielle  s’abaisse,  et  par  une  con- 
séquence nécessaire,  le  cœur  bat  plus  vite.  Mais  dans  le 
stade  de  frisson,  le  cœur  bat  plus  vite  aussi,  et  alors 
cependant  les  vaisseaux  sont  contractés,  et  la  tension 
artérielle  est  accrue;  deux  causes  opposées  ont  donc  le 
même  effet  mécanique,  voilà  qui  devient  d’une  conception 
beaucoup  plus  diflicile.  Je  vais  ainsi  parcourant  toutes 
les  hypothèses  présentées,  et  je  vois  que  la  théorie  de  la 
paralysie  vaso-motrice  est  d’emblée  frappée  d’impuis- 
sance , elle  ne  peut  rendre  compte  du  plus  simple  des 
phénomènes  fébriles,  l’accélération  du  pouls. 

Le  rapprochement  établi  entre  l’état  de  fièvre  et  les 
effets  de  la  section  du  sympathique  ne  me  paraît  pas  plus 
heureux.  Ce  qui  caractérise  la  dilatation  vasculaire  et  la 
calorification  exagérée  obtenues  dans  cette  expérience, 
c’est  l’absence  de  troubles  nutritifs  : il  y a longtemps  que 
Vircho^v  l’a  fait  remarquer  dans  son  travail  sur  l’inflam- 
mation; mais  ce  qui  caractérise  la  dilatation  vasculaire  et 
la  calorification  fébriles,  c’est  l’existence  constante  et  anté- 
cédente de  modifications  profondes  dans  l’acte  nutritif. 
Les  analogies  sont  superficielles,  les  différences  sont  fon- 
damentales, je  ne  vois  pas  de  rapprochement  possible. 

Remarquez  enfin,  messieurs,  combien  il  est  téméraire 
de  fonder  une  théorie  de  la  fièvre  sur  les  actions  vaso- 
motrices, à une  époque  où  l’anatomie  et  la  physiologie 
de  cette  partie  du  système  nerveux  ne  sont  pas  encore 
constituées.  Y a-t-il  un  seul  système  vaso-moteur? 
Y a-t-il  deux  systèmes  antagonistes,  l’un  pour  le  rebàclie- 
ment,  l’autre  pour  la  contraction?  Voilà  une  question 
primordiale  sur  laquelle  la  science  n’est  pas  fixée.  Déjà 
les  résultats  de  cette  incertitude  se  sont  fait  jour  dans  les 
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théories  que  j’attaque;  où  l’un  dit  paralysie  du  sympa- 
thique, l’autre  dit  excitation  des  nerfs  spinaux,  et  les 
1 hypothèses  s’accumulent  sur  ce  terrain  mouvant  qui  ne 
permet  encore  aucune  assise  solide. 

Pour  moi,  je  me  garderai  bien  de  risquer  à mon  tour 
une  nouvelle  théorie;  mon  seul  but  en  tout  ceci  était  de 
vous  montrer  que  les  théories  vaso-motrices  sont  inac- 
; ceptables , et  cela  pour  deux  raisons  : premièrement, 

; .parce  qu’elles  sont  contraires  aux  résultats  de  l’observa- 
I tion,  en  donnant  les  troubles  nerveux  comme  le  fait  ini- 
I liai  de  la  fièvre;  secondement,  parce  qu’elles  ne  peuvent 
1 irendre  compte  des  phénomènes  cliniques  de  l’état  fébrile, 
i Jusqu’à  plus  ample  démonstration,  le  système  nerveux  ne 
. me  paraît  avoir  dans  la  fièvre  qu’un  rôle  épisodique,  c’est 
lui  qui  produit  la  convulsion  réflexe  du  frisson,  et  c’est  à 
^cela  que  se  borne  son  action  propre;  s’il  a quelque  autre 
[ influence,  elle  n’est  pas  connue,  et  la  palhogénie  par  les 
[ vaso-moteurs,  dont  on  abuse  étrangement  depuis  quel- 
le ques  années,  est  ici  une  pure  supposition.  Ce  qui  est  cer- 
jitain,  ce  qui  est  saisissable  par  l’observation,  c’est  que  la 
• cause  pyrétogéne  crée  dans  l’organisme  une  modalité 
;;anormale  de  la  nutrition;  c’est  que  ce  mode  nutritif  a 
jlpour  conséquence  une  augmentation  parallèle  de  la  cha- 
îlleur  ; c’est  que  sous  l’influence  de  celte  chaleur  fébrile, 
U’aclion  du  cœur  s’exagère  c’est  que  celte  température 
^anormale  provoque  souvent  une  convulsion  réflexe  tem- 
iporaire  qui  constitue  l’épisode  du  frisson  et  de  l’algidité: 
woilàles  phénomènes  constants  et  fondamentaux;  au  delà 
de  ces  notions,  je  ne  trouve  que  contradictions  et  hypo- 
' thèses.  Après  sept  cents  ans,  la  définition  de  Galien  est 
' encoi  e la  plus  vraie  : la  fièvre  est  une  cbnleur  contre 
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nature;  nous  pouvons  ajouter  aujourd’hui  qüe  cette  cha- 
leur est  un  phénomène  secondaire  résultant  de  l’activité 
contre  nature  des  combustions  organiques,  mais  c’est  à 
cela  que  sont  bornées,  sur  ce  sujet,  nos  acquisitions 
. positives  : la  science  moderne  fléchit  ici  devant  le  génie 
antique. 


VINGT-DEUXIEME  LEÇON 
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De  la  marche  de  la  température  dans  la  fièvre  typhoïde.  — Cycle  fébrile. 
— Ses  trois  stades  d’ascension,  d’état  et  de  déclin. — Caractères  de  chacun 
de  ces  stades.  — Tracés  figuratifs.  — Ligne  des  oscillations  ascendantes. 

— Ligne  des  oscillations  stationnaires.  — Ligne  des  oscillations  des- 
cendantes. — Démonstration  de  ces  caractères  par  les  courbes  thermo- 
scopiques. 

De  quelques  irrégularités  du  cycle  fébrile.  — Du  stade  amphibole.  — 
Influence  des  complications,  et  en  particulier  de  l’hémorrhagie  intestinale 
sur  la  marche  de  la  température.  — Perturbations  thérapeutiques.  — 
Discordance  entre  les  indications  du  pouls  et  celles  du  thermomètre. 
Diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  basé  sur  les  caractères  tliermométriques. 

— Pneumonie,  catarrhe  gastrique  fébrile,  phthisie  granuleuse.  — Indi- 
cations pronostiques  et  thérapeutiques. 

Du  typhus  abortif. 


Messieurs, 

Nous  avons  eu  dans  notre  service,  depuis  quelques 
semaines,  plusieurs  malades  atteints  de  fièvre  typhoïde; 
chacun  d’eux  a été  soumis,  dès  le  jour  de  son  entrée,  à 
une  observation  thermométrique  bi-quotidienne,  et  je 
veux  utiliser  ces  faits  pour  vous  exposer  les  caractères 
du  mouvement  fébrile  dans  le  typhus  abdominal.  Je 
ne  m’arrêterai  pas  sur  les  autres  particularités  que  nous 
ont  présentées  ces  malades,  au  nombre  de  six.  Je  me 
borne  à vous  rappeler  que  la  pyrexie  a revêtu  chez 
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tous  les  six  sa  forme  commune , forme  commune 
grave  chez  certains,  forme  commune  légère  chez  les 
autres. 

Mon  but,  dans  celte  leçon,  est  de  faire  pour  la  fièvre 
typhoïde  la  même  étude  que  nous  avons  faite,  au  début 
de  ces  conférences,  pour  la  pneumonie;  je  veux  vous 
faire  connaître  les  caractères  précis  de  cette  fièvre,  tels 
que  les  a révélés  dans  ces  dernières  années  l’explora- 
tion thermoscopique,  après  quoi  je  vous  montrerai  l’im- 
portance de  ces  données  pour  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic. 

Bien  qu’il  ne  soit  pas  uniforme  quant  à sa  durée,  le 
cycle  fébrile  de  la  fièvre  typhoïde,  ou  typhus  abdominal, 
est  nettement  défini  quant  à ses  caractères;  voici  ce  que 
je  veux  dire  par  cette  proposition,  sur  le  sens  de  laquelle 
il  importe  avant  tout  d’être  fixé.  Envisagés  en  eux-mêmes, 
les  chiffres  thermométriques  présentent  de  nombreuses 
variétés  individuelles;  le  maximum  thermique  et  la  durée 
des  périodes  dans  lesquelles  se  décompose  le  cycle  fébrile 
total  présentent  également  de  notables  écarts  d’un  cas  à un 
autre.  Mais  ce  qui  est  régulier,  ce  qui  est  caractéristique, 
c’est  la  marche  de  la  température,  soit  dans  le  cycle  entier, 
soit  dans  chacun  de  ses  stades;  c’est  précisément  pour 
cela  que  ce  genre  d’observation  ne  peut  être  utile  qu’au- 
tant  qu’il  est  répété  exactement  tous  les  jours  à la  même 
heure.  Ce  qu’il  importe  de  connaître,  ce  ne  sont  pas'quel- 
ques  chiffres  isolés  appartenant  à telle  ou  telle  époque  de 
la  maladie,  c’est  le  mode  de  la  progression  qui  conduit 
à ces  chiffres,  c’est  le  mode  des  rémissions  quotidiennes; 
c’est  le  rapport,  similaire  ou  différent,  des  oscillations 
thermomélriques  aux  diverses  périodes  de  la  pyrexie  : voilà 
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I ce  qu’il  faut  savoir  ; voili\,  je  le  répète,  ce  qui  est  carac- 

i léristique,  à ce  point  qu’au  seul  examen  d’ime  courbe 

exacte  et  complète,  un  médecin  expérimenté  peut  recon- 
naître qu’il  s’agit  d’une  fièvre  typhoïde  à l’exclusion  de 
toute  autre  maladie  fébrile  de  longue  durée,  le  typhus 
! exanthématique  ou  la  phthisie  granuleuse,  par  exemple, 
i En  vous  montrant  ce  qu’il  faut  entendre  par  la  constance 
I du  cycle  fébrile  typhoïde,  ces  considérations  vous  ont 
j convaincus,  je  l’espère,  de  l’importance  de  l’étude  à 
1 laquelle  nous  allons  nous  livrer. 

j Aussi  longtemps  que  la  science  n’a  possédé  qu’un  petit 
I nombre  d’observations  complètes  sur  ce  sujet,  on  a pu 
hésiter  à accorder  une  entière  confiance  aux  conclusions 
générales  qui  en  étaient  tirées;  on  a pu  craindre  que  le 
cercle  des  variétés  individuelles  n’eût  pas  été  totalement 
parcouru,  et  que  les  propositions  synthétiques  déduites 
des  faits  n’eussent  été  prématurément  érigées  en  lois. 
Mais  aujourd’hui  de  semblables  craintes  ne  sont  plus  jus- 
* tifées;  c’est  par  centaines  que  les  observations  peuvent 
être  comptées,  et  pour  ne  citer  que  les  trois  auteurs  sur 
les  travaux  desquels  je  base  mon  exposé,  ils  réunissent  à 
eux  trois  un  total  de  lAOO  faits,  savoir  : Wunderlich, 
700  ; Griesinger,  500  • Thomas,  200.  A quelques  détails 
près,  qui  sont  de  valeur  secondaire,  les  enseignements 
de  ces  faits  sont  conformes;  vous  voyez  donc  que  les 
conclusions  pratiques  sont  solidement  assises.  Notez 
' aussi  que  dans  la  plupart  de  ces  cas  l’observation  ther- 
mométrique a été  répétée  trois  et  quatre  fois  par  jour, 
que  Thomas  s’est  souvent  astreint  à la  faire  cinq  et  six 
fois  en  vingt-quatre  heures,  et  vous  conviendrez  sans 
doute  qu’il  est  peu  de  problèmes  cliniques  qui  aient  été 
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aussi  soigneusemenl  éludiés  (1).  Goinparé  à celte  masse 
de  faits,  le  nombre  des  tracés  que  nous  avons  recueillis 
dans  notre  service  est  un  infiniment  petit,  nous  n’en 
avons  que  six;  ils  peuvent  néanmoins  mettre  en  lumière 
quelques  détails  intéressants  et  nouveaux. 

Le  cycle  fébrile  du  typhus  abdominal  comprend  trois 
périodes  ou  stades  que  je  désignerai  simplement  pour 
l’instant  sous  les  noms  de  stades  d’ascension,  d’état  et  de 
déclin.  Ce  que  je  vous  ai  dit  à propos  de  la  pneumonie 
est  encore  ici  rigoureusement  vrai  : chacun  de  ces  stades 
est  caractéristique,  chacun  d’eux  est  rigoureusement 
défini  ; mais  le  premier  est  sans  contredit  le  plus  frappant 
et  le  plus  significatif,  la  température  affecte  alors  des 
allures  tout  à fait  spéciales.  Voici  ce  qu’elles  sont. 

Pendant  la  période  initiale  ou  ascensionnelle,  la  tem- 
pérature s’élève  dès  le  début.  Celte  ascension  n’est  pas 
brusque,  comme  celle  de  la  pneumonie  par  exemple,  elle 
est  graduelle,  mais  elle  est  constante,  c’est-à-dire  que 
malgré  la  rémission  du  matin,  la  chaleur  d’un  jour  dé-  ' 
passe  toujours  d’une  quantité  notable  celle  du  jour  précé- 
dent. Le  thermomètre  s’élève,  en  général,  d’un  degré  et 
demi  par  jour;  mais  comme  la  rémission  du  matin  est  en 


(1)  Wunderlich,  Archiv  für  physiolog,  Heilkunde,  1857. — Archiv  der 
Heilkunde,  II,  1861. 

Griesinger,  Infeclionskrankheilen.  Erlaiigen,  1864. 

Thomas,  Archiv  der  Heilkunde,  1864. 

11  convient  de  rappeler  que  Thierfelder  a publié  un  important  travail  sur 
le  même  sujet  (in  Archiv  für  physiologische  Heilkunde,  XIV,  1855),  et  que 
Jürgensen  a rapporté  des  observations  dans  lesquelles  la  température  a été 
notée  de  cinq  en  cinq  minutes,  sans  interruption,  durant  vingi-qualre 
heures. 

Jürgensen , Klinische  Sludien  über  die  Behandlung  des  Alduminal- 
typhus  mülelst  des  kaltcn  IFassers.  Leipzig,  1866. 
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moyenne  d’un  demi-degré , la  dilférence  effective  d’un 
soir  au  soir  précédent  n’est  que  d’un  degré;  la  ligne 
thermique  offre  ainsi  une  ascension  graduelle  régulière, 
interrompue  chaque  matin  par  une  chute  également  régu- 
lière de  5 dixièmes  de  degré.  Il  résulte  de  là  que  le  type 
idéal  de  cette  période  est  représenté  par  la  série  des 
chiffres  suivants  : 

Premier  jour,  au  soir. . . . 38°. 

Second  jour,  au  matin  . . . 37°, 5. 

Second  jour,  au  soir 39°. 

Troisième  jour,  au  matin.  38°, 5. 

Troisième  jour,  au  soir  . . ^0°. 

Quatrième  jour,  au  matin.  39°, 5. 

Quatrième  jour,  au  soir. . 40°, 5 (plus  rarement  41”). 

Les  chiffres,  envisagés  en  eux- mêmes  d’une  manière 
absolue,  varient  un  peu  d’un  individu  à l’autre  : l’éléva- 
tion quotidienne  effective  peut  n’êlre  que  de  8 dixiémes, 
elle  peut  aussi  dépasser  un  degré  de  2 ou  3 dixièmes  ; la 
rémission  peut  être  un  peu  au-dessous  ou  au-dessus  de 
5 dixièmes,  mais  les  rapports  de  la  succession  de  ces 
chiffres  sont  invariables  ; le  mode  ascensionnel  est  tou- 
jours le  même,  à la  condition,  bien  entendu,  qu’aucune 
action  thérapeutique  ne  soit  intervenue.  Telle  est  la  con- 
stance de  ces  phénomènes,  que  l’on  peut  ériger  en  lois 
ces  trois  propositions  également  importantes  pour  la  pra- 
tique : Une  maladie  qui  au  second  jour  présente  chez 
l’adulte  une  température  voisine  de  40  degrés,  n’est  pas 
une  fièvre  typhoïde.  — Une  maladie  qui,  après  le  soir  du 
quatrième  jour,  ne  présente  pas  une  température  supé- 
rieure à 39  degrés,  n’est  pas  une  fièvre  typhoïde.  — 
Enfin,  une  maladie  qui,  après  le  premier  jour,  présente 
une  seule  fois  dans  le  premier  septénaire  une  tempéra- 
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ture  normale,  n’est  pas  non  plus  un  typhus  abdominal. 
Ascension  constante  d’un  jour  tà  l’autre,  régulièrement 
interrompue  par  une  rémission  qui  ne  ramène  jamais  le 
chiffre  minimum  de  la  veille,  tels  sont  les  caractères  de 
la  période  initiale  ou  ascensionnelle,  qui  dure  en  géné- 
ral quatre  jours,  rarement  cinq.  Je  propose  de  la  dési- 
gner par  cette  dénomination  significative  : période  des 
oscillations  ascendantes,  A la  fin  de  cette  période,  le 
maximum  thermométrique  que  doit  présenter  la  mala- 
die est  atteint;  le  second  stade  commence. 

Ce  qui  distingue  ce  stade,  c’est  le  défaut  d’ascension 
réelle  d’un  jour  à l’autre,  et  la  faiblesse  des  rémissions 
du  matin.  Le  maximum  du  stade  précédent,  ou  un  chiffre 
très- voisin  de  lui,  est  un  point  fixe  autour  duquel  se  font, 
dans  d’étroites  limites,  les.  oscillations  quotidiennes  de 
la  chaleur;  l’écart  entre  le  minimum  et  le  maximum  d’un 
espace  de  vingt-quatre  heures  est  toujours  très-peu  con- 
sidérable : il  est  exprimé  par  quelques  dixièmes  de  degré, 
1 à 6 ordinairement,  rarement  8 dixièmes.  De  là  résulte, 
dans  la  représentation  graphique  de  la  température,  un 
contraste  remarquable  entre  la  ligne  de  la  première 
période  et  celle  de  la  seconde.  La  première,  malgré  les 
chutes  angulaires  qui  la  brisent,  est  uniformément  ascen- 
dante dans  son  ensemble;  d’un  jour  à l’autre  elle  pro- 
gresse à la  fois  dans  le  sens  horizontal  et  dans  le  sens 
vertical.  La  seconde  a des  chûtes  angulaires  moins  pro- 
fondes, et  oscillant  autour  d’un  point  fixe,  elle  figure  dans 
son  ensemble  une  ligne  brisée  horizontale,  et  non  plus 
une  ligne  brisée  oblique  ascendante.  La  ligne  initiale, 
comme  la  période  qu’elle  représente,  est  la  ligne  des 
oscillations  ascendantes.  J’appelle  période  ou  ligne  des 
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oscillatioîis  statiojinaires,  le  second  slade  et  le  tracé  qui 
lui  correspond. 

Le  passage  du  second  slade  au  troisième  est  indiqué 
d’abord  par  une  modification  de  la  température  du  matin  ; 
les  rémissions  sont  plus  marquées,  elles  augmentent  de 
plusieurs  dixièmes  de  degré,  la  chaleur  du  soir  restant 
la  même.  Lorsque  ce’cliangement  de  la  rémission  persiste 
et  s’accroît  pendant  plusieurs  jours,  lorsqu’on  est  assuré, 
par  conséquent,  qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  perturbation 
accidentelle  et  temporaire,  on  peut  être  certain  que  le 
stade  de  déclin  commence,  alors  même  que  le  chiffre  du 
soir  ne  présenterait  encore  aucune  diminution.  Ce  der- 
nier  phénomène,  au  surplus,  ne  tarde  pas  à paraître. 
Dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  la  différence  d’un 
soir  à l’autre  peut  n’être  que  de  Zi  à 8 dixièmes  de  degré  ; 
mais  bientôt  l’abaissement  du  soir  s’accentue  davantage, 
la  différence  décroissante  est  d’un  degré,  un  degré  et 
quelques  dixièmes  en  vingt-quatre  heures;  en  même 
temps,  la  rémission  du  matin  se  prononce  de  plus  en 
plus  : le  thermomètre,  qui  le  soir  est  encore  à 38°, 5 ou 
39  degrés,  peut  tomber  le  matin  au-dessous  de  la  nor- 
male. Ce  n’est  plus  alors  par  dixièmes  que  se  mesure 
l’oscillation  quotidienne  de  la  température,  c’est  par 
^ degré  et  demi,  *2  degrés  et  même  3 degrés.  Enfin  la 
chaleur  du  soir  arrive  elle-même  au  chiffre  physiolo- 
gique, elle  s’y  maintient;  alors  le  cycle  fébrile  est  ter- 
miné. Ce  slade  est  la  période  des  oscillations  descen-^ 
dantes ; la  ligne  brisée  qui  le  figure  est  la  ligne  des  oscil- 
lations descendantes. 

1 

Résumons  ces  données,  nous  obtiendrons  quelques 
propositions  synthétiques  d’une  grande  précision.  Le  cycle 


57/l  Sun  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE, 

l'ébrile  du  typhus  abdominal  ou  fièvre  typhoïde  se  com- 
pose de  trois  stades.  Le  premier  conduit  graduellement 
la  température  au  maximum  qu’elle  doit  présenter;  l’oscil- 
lation du  soir  au  matin  est  en  général  de  5 dixièmes  de 
degré  : c’est  la  période  des  oscillations  ascendantes.  — 
Dans  le  second  stade,  la  température  se  maintient  au  voi- 
sinage du  maximum  précédent,  les  rémissions  par  les- 
quelles elle  oscille  autour  de  ce  point  fixe  sont  comprises 
entre  1 et  8 dixièmes  de  degré;  il  n’y  a pas  d’ascension 
d’un  jour  à l’autre  :•  c’est  la  période  des  oscillations  sta- 
tionnaires. — Dans  le  troisième  stade,  il  y a un  déclin 
d’un  jour  à l’autre,  et  les  rémissions  quotidiennes  se 
prononcent  de  plus  en  plus,  de  sorte  que  l’écart  du  soir 
au  matin  est  compris  entre  8 dixièmes  de  degré  et  3 de- 
grés : c’est  la  période  des  oscillations  descendantes. 

Les  recherches  de  Thomas  ont  démontré  que  la  se- 
conde période,  ou  période  d’état,  se  compose  en  réalité 
de  deux  phases  qui  ne  sont  pas  semblables.  Dans  la  pre- 
mière moitié  de  cette  période,  le  point  fixe  est  très-voi- 
sin du  maximum  de  la  période  ascensionnelle,  et  l’oscil- 
lation quotidienne  ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  de 
degré.  Sur  42  cas  analysés  à ce  point  de  vue,  cet  habile 
observateur  a trouvé  comme  écart  1 dixième,  neuf 
fois,  — 2 dixièmes,  quinze  fois,  — 3,  cinq  fois,  — 4,  onze 
fois,  — 5,  une  fois,  — 6,  une  fois.  Dans  la  seconde 
phase  de  la  période  d’état,  on  voit  déjà  se  dessiner  quel- 
ques-uns des  caractères  du  stade  de  déclin;  le  point  fixe 
maximum  est  moins  élevé,  et  l’oscillation  quotidienne, 
plus  prononcée,  est  comprise  entre  5 dixièmes  et  1 de- 
gré. La  connaissance  de  ces  caractères  précis  de  la  période 
d’état  n’est  pas  sans  intérêt  pratique;  elle  met  à l’abri 


CARACTÈnES  TERMIQUES.  575 

d’iino  faute  de  pronostic,  en  prévenant  l’erreur  qui  con- 
sisterait à prendre  la  seconde  moitié  du  stade  stationnaire 
pour  le  début  du  stade  de  déclin. 

Le  maximum  thermique,  qui  coïncide,  ainsi  que  je  vous 
I l’ai  dit,  avec  la  fm  de  la  période  des  oscillations  ascen  - 
i dantes,  est  très-rarement  au-dessous  de  /lO  degrés,  il  est 
! compris  d’ordinaire  entre  et  41% 5 ; mais  ce  dernier 
! chiffre  est  exceptionnel,  nous  ne  l’avons  vu  chez  aucun 

I de  nos  malades.  Le  maximum  de  la  période  stationnaire 

I est  en  général  inférieur  de  quelques  dixièmes  au  maxi- 
j mum  de  la  période  ascendante;  le  chiffre  le  plus  élevé 
I observé  par  Thomas  est  41%1,  le  chiffre  le  plus  has 
I est  39%1.  Dans  nos  tracés , que  je  mettrai  sous  vos  yeux 
dans  un  instant,  le  chiffre  de  la  période  stationnaire  est 
compris  entre  40  et  41  degrés  ; dans  deux  cas  seulement 
il  a dépassé  de  2 et  4 dixièmes  ce  dernier  point,  mais  cette 
ascension  insolite  ne  s’est  produite  qu’un  jour. 

Telle  est,  messieurs,  la  marche  de  la  température  et 
de  la  fièvre  dans  le  typhus  abdominal.  Voici  deux  courbes 
empruntées,  la  première  à Thomas,  la  seconde  à Wachs- 
muth,  je  vous  les  présente  comme  types  avant  de  vous 
montrer  les  tracés  de  nos  malades;  vous  pourrez  y 
saisir  et  y vérifier  de  visu  les  caractères  que  je  viens 
de  vous  faire  connaître.  Le.  malade  auquel  se  rapporte 
le  tracé  de  Thomas  (fig.  13)  a été  pris  de  fièvre  typhoïde 
étant  déjà  dans  l’hôpital , aussi  l’observation  a-t-elle 
pu  être  commencée  dès  le  premier  jour.  Cette  courbe, 
qui  comprend  jusqu’à  six  et  sept  explorations  par  jour, 
est  une  des  plus  nettes  que  vous  puissiez  étudier;  une 
seule  particularité  est  un  peu  insolite , c’est  la  courte 
durée  de  la  période  des  oscillations  ascendantes  : le  maxi- 
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mum  thermique  qui  en  marf|ue  la  fin  a été  atteint  le 
troisième  jour  dans  l’après-midi  ; il  y eut  alors  /i0%6, 
chiffre  qui  ne  s’est  pas  reproduit.  Le  stade  des  oscilla- 
tions stationnaires  est  également  très-précis,  et  la  ligne 
brisée  horizontale  qui  le  figure  contraste  à première  vue 
avec  l’oblique  ascendante  de  la  première  période  et 
l’oblique  descendante  de  la  troisième.  Cette  courbe  per- 
met, en  outre,  d’apprécier  la  justesse  de  l’opinion  de 
l’auteur  touchant  la  division  du  stade  stationnaire  en 
deux  moitiés  : la  ligne  qui  appartient  à ce  stade  s’étend 
du  quatrième  au  quatorzième  jour,  mais  il  est  facile  de 
voir  qu’à  partir  du  neuvième  jour,  les  rémissions  du 
matin  sont  plus  marquées,  la  chute  angulaire  de  la  ligne 
s’accuse  de  plus  en  plus;  de  sorte  que  la  seconde  moitié, 
celle  qui  va  du  neuvième  au  quatorzième  jour,  n’est  point 
rigoureusement  semblable  à la  première.  Au  quinzième 
jour,  la  rémission  est  encore  plus  profonde  ; au  seizième, 
la  température  du  soir  est  inférieure  de  3 dixièmes  à 
celle  du  jour  précédent  ; c’est  le  début  non  douteux  du 
troisième  stade  ou  période  des  oscillations  descendantes. 
A dater  de  ce  moment,  l’abaissement  thermométrique 
porte  à la  fois  sur  le  niveau  du  matin  et  sur  celui  du  soir; 
on  arrive  ainsi  à un  écart  quotidien  qui,  entre  le  dix- 
huitième  et  le  dix-neuvième  jour,  est  supérieur  à 2 de- 
grés, et  au  vingt  et  unième  jour  la  température  normale 
n’est  plus  dépassée,  le  cycle  fébrile  est  accompli,  la  mala- 
die est  terminée.  J’espère  que  l’examen  de  cette  courbe 
vraiment  typique  vous  facilitera  l’intelligence  et  le  sou- 
venir de  la  description  que  je  vous  ai  présentée,  et  qu’il 
vous  convaincra  de  la  réalité  des  caractères  spéciaux  de 
la  fièvre  dans  le  typhus  abdominal. 
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Le  tracé  de  Wachsmutli  (fig.  IZi)  n’est  pas  moins  pro- 
bant, malgré  les  irrégularités  du  douzième  et  du  seizième 
jour.  Ces  anomalies  ne  sont  qu’apparentes,  elles  résultent 
de  l’administration  du  sulfate  de  quinine.  Vous  pouvez 
juger  par  là  de  l’action  antifébrile  de  ce  médicament,  et 
constater  en  même  temps  un  fait  très-important  pour  la 
pratique,  c’est  que  cette  action  est  tout  à fait  temporaire: 
dés  le  lendemain  de  la  rémission  artificielle,  vous  voyez 
la  température  tendre  vers  le  chiffre  qu’elle  atteignait 
d’abord  et  y arriver  le  jour  suivant;  vous  voyez  aussi  que 
la  marche  ultérieure  des  phénomènes  n’a  point  été  modi- 
fiée. Si  vous  faites  abstraction  de  ces  perturbations  thé- 
rapeutiques, vous  retrouverez  dans  ce  tracé  tous  les 
détails  caractéristiques  : les  rémissions  de  la  première 
partie  du  stade  stationnaire  du  septième  au  onzième 
jour  ne  dépassent  pas  quelques  dixièlnes  de  degré;  du 
dix-huitième  au  vingt-troisième,  elles  se  prononcent  de 
plus  en  plus,  et  à partir  du  vingt-quatrième  jour  les 
oscillations  descendantes  du  déclin  sont  on  ne  peut  plus 
nettes. 

Ce  tracé  présente  une  particularité  intéressante  qui 
manque  dans  celui  de  Thomas,  et  sur  laquelle  il  importe 
d’être  renseigné,  car  l’ignorance  de  ce  fait  pourrait  être 
la  cause  d’une  faute  de  diagnostic  : cette  particularité, 
c’est  la  rémission  considérable  à la  fin  du  premier  septé- 
naire, en  dehors  de  toute  action  thérapeutique.  Wunder- 
lich,  le  premier,  a signalé  ce  phénomène,  qui  est  encore 
inexpliqué;  il  a dit  que  dans  bon  nombre  de  cas  on 
observe  au  septième  jour  une  rémission  subite  et  tempo- 
raire de  plus  d’un  degré.  Le  fait  en  soi  est  positif,  vous 
en  avez  la  preuve  sous  les  yeux,  et  vous  le  retrouverez 

37 


JACCOUD. 


-'Î78  SUR  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE. 

clans  tous  les  tracés  cJe  nos  malades;  mais  il  ne  se  pro- 
duit pas  toujours  au  moment  indiqué  par  Wunderlich. 
Cet  éminent  observateur  lui  assigne  comme  date  ordinaire 
le  malin  du  septième  jour;  or,  cette  assertion  est  trop 
absolue.  Elle  est  justifiée  dans  un  certain  nombre  de 
faits,  c’est  vrai,  mais  on  peut  aussi  constater  celle  rémis- 
sion momentanée  au  sixième  et  au  huitième  jour  ; le  tracé 
de  Wachsmulh  vous  la  montre  au  soir  du  sixième  jour. 
Cette  autre  courbe  (fig.  15)  provient  d’une  malade  de 
vingt-sept  ans,  qui  a succombé  salle  Sainte-Anne,  23,  à 
une  fièvre  typhoïde  de  forme  commune  grave;  vous 
voyez  la  rémission  commencer  au  soir  du  sixième  jour, 
car  il  n’y  a pas  d’exacerbation  vespérale,  et  continuer 
jusqu’au  matin  du  septième.  Dans  deux  autres  tracés 
(voy.  fig.  16 'et  18),  elle  a eu  lieu  au  matin  du  sixième 
jour.  Chez  un  malade  qui  est  encore  en  observation,  elle 
a été  retardée  jusqu’au  matin  du  huitième  jour,  circon- 
stance que  je  liens  pour  exceptionnelle.  Il  résulte  de  ces 
observations  nouvelles,  que  la  proposition  de  Wunder- 
lich doit  être  un  peu  modifiée;  la  rémission  subite  et 
temporaire  de  la  fin  du  premier  septénaire  n’a  pas  une 
date  rigoureusement  fixe,  elle  peut  avoir  lieu  du  sixième 
au  huitième  jour.  Cette  rémission  dépasse,  en  général, 
1 degré,  je  ne  l’ai  jamais  vue  atteindre  3 degrés;  le 
maximum  de  notre  série  est  celui  que  nous  présente  notre 
tracé  16,  la  chute  a été  de  1",8.  Ce  phénomène  est  tran- 
sitoire; neuf  ou  dix  heures  après  la  rémission  maximum, 
la  chaleur  est  déjà  à 2 dixièmes  près  ce  qu’elle  était 
avant  : nos  tracés  16,  16  et  18  vous  le  montrent  par- 
faitement. ' 

Vous  concevez  maintenant  l’importance  pratique  de  ce 
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fait;  si  on  l’ignore,  on  pourra,  en  constatant  cette  forte 
rémission  du  sixième  au  huitième  jour,  douter  de  la 
justesse  du  diagnostic,  et  croire  qu’on  touche  au  déclin 
d’une  maladie  qui  nha  pas  été  une  fièvre  typhoïde,  tandis 
qu’en  réalité  cette  chute  thermométrique,  à condition 
qu’elle  soit  subite  et  momentanée^  est  un  signe  positif  du 
typhus  abdominal. 

Examinons  d’un  peu  plus  près  le  tracé  de  notre  ma- 
lade de  la  salle  Sainte-Anne,  23,  il  nous  fera  connaître 
une  particularité  dont  je  ne  vous  ai  rien  dit  encore,  afin 
de  ne  pas  compliquer  mon  exposé  par  des  détails  secon- 
daires et  inconstants.  Commencé  au  matin  du  cinquième 
jour,  et  présentant  alors  une  température  de  40°, 2 
(vraisemblablement  le  maximum  de  la  première  période, 
à quelques  dixièmes  près) , ce  tracé  est  d’une  régularité 
typique  jusqu’au  quinzième  jour  inclusivement;  toute 
cette  partie  vous  montre  bien  les  caractères  de  la  pé- 
riode stationnaire,  oscillations  quotidiennes  de  3 à 
h dixièmes  au-dessous  d’un  maximum  qui,  très- 
voisin  d’abord  de  celui  du  premier  stade,  s’en  éloigne 
au  bout  de  quelque  temps;  il  lui  était  inférieur  de  6 
dixièmes  le  soir  du  quinzième  jour  ; nous  touchions  donc 
à la  fin  de  la  période  stationnaire.  Le  lendemain  matin 
une  rémission  d’un  degré  me  surprit  un  peu;  c’était 
trop,  vous  le  savez,  pour  le  p'emier  jour  du  stade  de 
déclin  ; je  m’attendis  donc  à quelque  irrégularité  dans 
la  marche  ultérieure  des  phénomènes.  Ce  matin-là,  la 
malade  prit  un  éméto-cathartique,  sans  tartre  stibié,  et 
le  soir,  malgré  des  évacuations  assez  abondantes,  nous 
trouvons  l‘’,2  de  plus  que  le  matin,  soit  2 dixièmes  do 
plus  que  le  soir  précédent. 
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L’irrégularité  était  flagrante,  je  fis  dès  lors  quelques 
réserves  sur  le  pronostic.  A dater  de  ce  moment,  en  effet, 
et  jusqu’au  vingt-quatrième  jour,  la  température  pré- 
sente les  allures  les  plus  anormales  : bien  loin  d’assister 
au  déclin,  nous  retrouvons  au  dix-septième  et  au  dix- 
huitième  jour  une  phase  stationnaire,  puis  survient  au 
dix-neuvième  une  ascension  énorme  qui  porte  le  ther- 
momètre jusqu’à  àl%2,  un  degré  plus  haut  que  le  maxi- 
mum initial.  Après  quoi  nous  avons  un  abaissement  subit 
à àO  degrés,  une  nouvelle  phase  stationnaire,  enfin  une 
troisième  chute  au  vingt-troisième  jour,  et  une  troisième 
ascension  au  vingt-quatrième  ; et  tout  cela  sans  inter- 
vention thérapeutique,  sans  phénomène  symptomatique 
nouveau,  sans  complication  appréciable.  Ce  stade  irré- 
gulier, dont  la  ligne  figurative,  s’étendant  du  seizième 
au  vingt-quatrième  jour,  tranche  d’une  manière  saisis- 
sante sur  le  reste  du  tracé,  a été  intermédiaire  entre  le 
stade  stationnaire  et  celui  de  déclin.  Celte  phase  n’est 
pas  très-rare  et  la  signification  en  est  toujours  sérieuse; 
désignée  par  Wunderlich  sous  le  nom  très-heureux  de 
stade  amphibole,  elle  n’apparaît  que  dans  les  cas  graves, 
et,  quel  que  soit  à ce  moment-là  l’état  du  malade,  elle 
doit  faire  réserver  le  pronostic.  Notre  tracé  est  à ce  point 
de  vue  un  type  parfait,  la  durée  du  stade  amphibole  y 
est  exceptionnellement  longue,  et  les  oscillations  impré- 
vues de  la  température  atteignent  les  limites  du  possible. 
Après  l’ascension  anormale  du  dix-neuvième  jour,  je  ne 
me  suis  plus  borné  à réserver  mon  jugement  sur  l’issue 
de  la  maladie,  j’ai  porté  sans  restriction  un  pronostic 
fâcheux  que  l’événement  a réalisé.  Et  cependant,  à par- 
tir du  vingt-quatrième  jour,  la  fièvre  a perdu  ses  allures 
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capricieuses,  el  les  caractères  réguliers  du  stade  de  dé- 
clin ont  franchement  apparu.  On  put  croire  alors,  plu- 
sieurs d’entre  vous  ont  eu  cette  opinion,  que  mon  arrêt 
avait  été  trop  absolu  5 mais  ce  retour  de  la  maladie  à sa 
marche  normale  n’a  été  que  temporaire  : au  vingt-hui- 
tième jour,  le  déclin  a cessé,  et  nous  étions  encore  au 
delà  de  âO  degrés;  au  trentième,  les  irrégularités  ont 
recommencé  de  plus  belle;  au  soir  du  trente-troisième 
jour,  nous  constations  le  chiffre  de  àl%*2,  et  le  lendemain, 
après  une  rémission  colossale  de  3 degrés,  la  température 
remontait  le  soir  à àl%2.  La  malade  mourut  alors.  Re- 
marquez, messieurs,  cet  accroissement  de  la  chaleur  au 
moment  de  l’agonie;  il  est  ici  d’autant  plus  caractéris- 
tique , que  depuis  le  vingt-troisième  jour  cette  femme 
avait  une  diarrhée  continuelle  qu’aucune  médication  n’a 
pu  modérer;  sous  l’influence  de  celte  spoliation  inces- 
sante, elle  était  tombée  dans  un  état  voisin  du  collapsus, 
el,  bien  loin  de  nous  présenter  l’abaissement  continu  de 
température  que  la  théorie  pouvait  faire  prévoir,  elle  a 
atteint  dans  les  dernières  vingt-quatre  heures  de  sa  vie 
le  chiffre  thermométrique  le  plus  élevé.  Je  vous  ai  signalé 
déjà  cette  élévation  ultérieure  de  la  nîhaleur  dans  la 
pneumonie  et  dans  la  variole,  ce  phénomène  est  très- 
fréquent  dans  toutes  les  maladies  fébriles.  Si  vous  exa- 
minez la  ligne  du  pouls  qui  est  jointe  sur  notre  tracé  à 
celle  de  la  température,  vous  verrez  que  les  modifica- 
tions de  l’action  du  cœur  ont  été  parallèles  à celle  de  la 
chaleur;  les  variations  d’un  jour  à l’autre  sont  notables 
dans  le  stade  amphibole  ; puis  après  une  apparence  de 
déclin,  le  pouls  se  maintient  à 120  malin  el  soir  du 
vingl-buiiiéme  au  trente  et  unième  jour;  le  soir  de  ce 
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jour,  il  monte  à 130,  et  cette  accélération  énorme  persiste 
jusqu’à  la  mort. 

Cette  corrélation  entre  la  fréquence  du  pouls  et  la 
température  est  assez  ordinaire,  mais  il  ne  faut  pas  y 
compter,  et  en  aucun  cas  l’exploration  bi-quotidienne 
du  pouls  ne  peut  tenir  lieu  de  l’observation  thermomé- 
trique. Voulez-vous  la  preuve  de  cette  assertion  qui  vous 
étonne  peut-être?  Voyez  ces  tracés  provenant  de  deux 
de  nos  malade's,  qui  ont  guéri  tous  deux.  L*un  (fig.  16) 
se  rapporte  aussi  à une  forme  grave  : le  malade,  âgé  de 
vingt-quatre  ans,  n’a  guéri  qu’au  trente-sixième  jour  ; je 
vous  en  ai  déjà  parlé  à propos  de  la  rémission  du 
sixième  jour.  Mais  comparez  maintenant  le  pouls  et  la 
température,  et  vous  saisirez  d’étranges  contrastes.  Du 
huitième  au  dixième  jour,  le  pouls  se  maintient  entre 
88  et  90,  et  la  chaleur  s’élève  de  k àl",2  ; au  dou- 
zième jour,  le  thermomètre  tombe  à 39%2,  le  pouls  bat 
toujours  90.  Au  quatorzième,  la  température  du  soir 
dépasse  de  2 dixièmes  celle  du  matin,  mais  le  pouls  du 
soir  est  de  10  pulsations  au-dessous  de  celui  du  matin. 
Au  dix-neuvième  jour,  nous  avons,  par  exception  en 
pleine  période  d’état,  une  température  maximum  de 
hl°,h,  mais  le  pouls  n’est  qu’à  88,  comme  les  jours  où  le 
thermomètre  ne  marquait  que  ÜO  degrés. 

Examinez  maintenant  ce  tracé  (fig.  17)  qui,  commencé 
au  neuvième  jour,  vous  présente,  avec  une  grande  régu- 
larité, les  caractères  normaux  de  la  seconde  moitié  de  la 
période  d’état  et  ceux  de  la  période  de  déclin,  vous  trou- 
verez la  même  discordance  enlre  les  indications  du  pouls 
et  celles  du  thermomètre.  Au  onzième  jour,  la  tempéra- 
ture dulmatin  est  de  38“, à,  le  pouls  est  à 88;  au  quin- 
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zième  jour  au  soir,  le  thermomètre  donne  39°, 6,  le  pouls 
bat  toujours  88;  au  seizième  jour,  il  y a du  matin  aù 
soir  un  écart  thermique  de  2%2,  le  pouls  reste  à 80  le 
soir  comme  le  matin;*  au  dix-huitième  jour,  l’oscillation 
de  la  chaleur  du  matin  au  soir  est  de  2°, 6,  et  le  pouls  du 
soir  ne  dépasse  que  de  8 pulsations  celui  du  malin.  Je 
pourrais  multiplier  ces  preuves,  mais  celles-là  sont  am- 
plement suffisantes  pour  justifier  mon  assertion.  Rete- 
nez donc  ce  fait  : la  concordance  du  pouls  et  de  la  tem- 
pérature est  fréquente,  mais  elle  n’est  rien  moins  que 
constante  ; de  sorte  que  l’examen  méthodique  du  pouls 
ne  peut,  en  aucun  cas,  tenir  lieu  de  l’exploration  bi-quo- 
tidienne  de  la  température  ; cette  dernière  méthode 
d’obseryation  est  la  seule  qui  puisse  révéler  la  marche 
réelle  d’une  fièvre  et  en  caractériser  les  diverses  pé- 
riodes. 

La  durée  des  stades  fébriles  dans  la  fièvre  typhoïde 
est  assez  variable,  mais  ces  variations,  je  vous  le  dis  en- 
core, ne  modifient  en  rien  les  allures  caractéristiques  de 
chaque  phase.  Le  stade  initial,  ou  période  des  oscillations 
ascendantes,  est  le  plus  fixe,  il  ne  va  guère  au  delà  du 
cinquième  jour  (tracés  là,  15,  16);  par  exception,  le 
tracé  13  montre  l’ascension  achevée  au  troisième  jour: 
cette  rapidité  est  positivement  insolite.  Le  second  stade, 
période  des  oscillations  stationnaires  ou  uniformes,  varie 
bien  davantage;  sa  durée  est  comprise  entre  neuf  et 
vingt-deux  jours.  Le  troisième,  période  des  oscillations 
décroissantes,  se  prolonge  de  sept  à vingt  et  un  jours. 
La  durée  respective  de  chacune  des  périodes  peut  encore 
être  exprimée  ainsi  : la  première  dépasse  le  milieu  de 
la  première  semaine;  la  seconde  va  jusqu’à  la  fin  de  la 
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seconde  semaine,  ou  au  milieu  de  la  troisième,  ou  à la 
fin  de  la  troisième,  ou  au  milieu  de  la  quatrième,  ou  à la 
fin  de  la  quatrième;  la  troisième  va  jusqu’à  la  fin  de  la 
troisième  semaine,  au  milieu  ou  à la  fin  de  la  quatrième, 
au  milieu  ou  à la  fin  de  la  cinquième,  au  milieu  ou  à la 
fin  de  la  sixième. 

Thomas,  qui  distingue  deux  moitiés  dans  la  période 
d’état  et  qui  a soigneusement  étudié  la  durée  de  chacune 
d’elles,  est  arrivé  aux  résultats  suivants,  par  l’analyse  de 
trente-six  cas.  La  première  moitié  (phase  maximum) 
de  celte  période  a duré  dans  12  cas  jusqu’à  la  fin  de 
la  première  semaine,  dans  18  jusqu’au  milieu  de  la 
deuxième , dans  6 jusqu’à  la  fin  de  la  deuxième.  La  se- 
conde moitié  (phase  minimum)  s’est  prolongée  dans 
15  cas  jusqu’à  la  fin  de  la  seconde  semaine,  dans  13 
jusqu’au  milieu  de  la  troisième,  dans  5 jusqu’à  la  fin  de 
la  troisième  , dans  3 jusqu’au  milieu  de  la  quatrième. 

Il  résulte  de  ces  chiffres,  qu’avec  les  trois  minima,  une 
fièvre  typhoïde  a une  durée  totale  de  vingt  jours,  tandis 
qu’avec  les  trois  maxima,  elle  peut  atteindre  quarante- 
deux  et  même  quarante-neuf  jours.  Remarquez  aussi  que 
les  grandes  modifications  thermométriques  qui  marquent 
le  passage  d’une  période  à l’autre  correspondent  au  milieu 
ou  à la  fin  d’une  semaine,  le  temps  étant  compté  du  pre- 
mier jour  de  la  maladie  : cette  coïncidence  singulière  est 
une  règle  qui  est  bien  rarement.en  défaut. 

La  décomposition  du  cycle  fébrile  en  ses  périodes 
thermométriques  ne  répond  en  aucune  façon  à la  division 
classique  de  la  fièvre  typhoïde  en  septénaires;  cela  suffirait 
pour  montrer  que  celte  division  est  purement  artificielle 
et  arbitraire  ; en  effet,  elle  n’est  fondée  ni  sur  les  carac- 
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tèrescliniquesni  sur  les  lésions  anatomiques,  ellenefournit 
aucune  notion  précise  pour  le  diagnostic  et  le  pronostic  ; 
et  il  est  fort  heureux  qu’une  méthode  d’observation  rigou- 
reuse ait  fait  enfin  justice  de  cette  supputation  qui,  mal- 
gré sa  précision  apparente,  est  vague  et  mal  définie. 
Laissez  donc  de  côté  la  division  par  septénaires,  elle  ne 
correspond  pas  aux  phases  réelles  de  la  maladie;  si  vous 
voulez  une  division  basée  sur  les  phénomènes  cliniques, 
il  n’y  en  a qu’une  d’acceptable,  parce  qu’il  n’y  en  a qu’une 
de  vraie,  c’est  celle  qui  est  basée  sur  la  marche  du  mou- 
vement fébrile,  et  que  nous  venons  d’étudier  dans  tous 
ses  détails.  Voulez-vous  une  division  anatomo-patholo- 
gique, ce  n’est  certes  pas  la  considération  des  septénaires 
qui  vous  la  fournira  vu  les  variations  considérables  dans 
la  durée  de  l’évolution  des  lésions.  Hamernjk,  de  Prague, 
en  a proposé  une  qui  mérite  d’être  adoptée,  car  elle  est 
fondée  sur  la  marche  réelle  du  processus  morbide.  Le 
typhus  abdominal  comprend  deux  périodes  anatomi- 
ques : la  première  correspond  à l’infiltration  des  plaques 
de  Peyer  et  à l’élimination  des  produits  infiltrés  (ulcéra- 
tion), elle  a une  durée  comprise  entre  un  minimum 
de  quatorze  jours  et  un  maximum  de  vingt-huit  jours; 
la  seconde  correspond  à la  réparation  des  lésions  muL 
tiples  de  la  période  précédente,  sa  durée  oscille  entre  un 
minimum  de  sept  jours  et  un  maximum,  de  vingt  et  un 
jours.  A un  autre  point  de  vue,  le  premier  de  ces  stades 
peut  être  dit  le  stade  d’infection,  le  second  étant  le  stade 
de  réparation;  durant  celte  période  régressive  les  désor- 
dres organiques  créés  par  le  processus  typhique  sont 
réparés  dans  leur  ensemble,  comme  la  lésion  intestinale, 
en  particulier,  est  elle-même  cicatrisée.  Cette  division 
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fondamentale  d’Hamernjk  et  de  l’école  de  Prague,  qui 
oppose  si  heureusement  la  période  d’infection  générale, 
d’infiltration  et  d’ulcération  des  plaques  à la  période  de 
réparation,  est  la  seule  admissible,  si  l’on  a quelque 
souci  de  conformer  les  termes  à la  réalité  des  choses;  les 
rapports  de  celte  division  avec  le  cycle  fébrile  thermo- 
métrique  sont  des  plus  simples,  vous  les  pressentez  sans 
doute.  Le  stade  d’infection  comprend  la  période  ascen- 
sionnelle et  la  période  stationnaire  ; le  stade  de  répara- 
tion correspond  exactement  au  stade  de  déclin.  Il  y a 
donc  une  corrélation  exacte  entre  ces  deux  modes  de 
division , et  cette  corrélation , je  vous  propose  de  l’ex- 
primer ainsi  : 


CYCLE  FÉBRILE. 

1.  Période  des  oscillalions  ascen- 

dantes. 

2.  Période  des  oscillations  uni- 

formes. 

3.  Période  des  oscillations  descen- 

dantes. 


CYCLE  ANATOMIQUE. 

1 . Période  du  processus  typhique 

ou  période  d’infection  ; infil- 
tration des  plaques  de  Peyer  ; 
élimination  des  produits  in- 
Rltrés. 

2.  Période  de  réparation. 


Ces  rapprochements  entre  des  divisions  basées  sur  les 
phénomènes  cliniques,  sur  l’anatomie  pathologique  et  sur 
la  pathogénie,  ne  sont  pas  seulement  remarquables  par 
leur  parfaite  concordance,  ils  ont  en  outre  l’avantage  de 
mettre  clairement  en  lumière  l’évolution  générale  de  la 
maladie,  et  de  graver  dans  l’esprit  les  rapports  des  pliases 
anatomiques  avec  les  phénomènes  cliniques  rigoureuse- 
ment appréciés.  La  conformité  n’est  pas  moins  satisfai- 
sante au  point  de  vue  chronologique  : les  deux  premières 
périodes  du  cycle  fébrile  dans  leur  ensemble  sont  com- 
prises entre  quatorze  et  vingt-liuit  jours,  c’est  aussi  le 
minimum  et  le  maximum  de  la  première  pha.se  du  cycle 
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anatomique;  la  deuxième  période  du  cycle  fébrile  oscille 
entre  sept  et  vingt  et  un  jours,  c’est  aussi  la  limite  d’é- 
tendue de  la  phase  de  réparation.  Nouvelle  preuve  de  la 
supériorité  de  cette  méthode  dont  je  vous  ai  montré  plu- 
sieurs fois  déjà  les  avantages,  et  qui  est  basée  sur  l’étude 
comparative  du  processus  pathogénique,  des  lésions  et 
des  symptômes. 

Je  reviens  au  cycle  thermométrique  du  typhus  abdo- 
minal, j’ai  encore  à vous  signaler  quelques  particularités 
intéressantes. 

L’évolution  que  je  vous  ai  décrite,  les  caractères  que 
je  vous  ai  exposés,  sont  ceux  de  la  maladie  abandonnée  à 
elle-même  et  parcourant  régulièrement  ses  périodes  pour 
aboutir  à la  guérison.  Diverses  circonstances  peuvent 
modifier  ce  cycle  normal.  Déjà  je  vous  al  fait  connaître 
le  stade  amphibole,  qui  est  propre  aux  cas  graves  et  qui 
est  intermédiaire  à la  période  d’état  et  à celle  de  déclin; 
notre  tracé  15  vous  en  a présenté  un  exemple  remar- 
quable. Je  vous  ai  indiqué  également  l’élévation  continue 
de  la  température  dans  les  cas  mortels  au  moment  de 
l’agonie,  et  le  même  tracé  vous  a démontré  ce  phéno- 
mène ; le  maximum  observé  jusqu’ici  à l’instant  de  la 
mort  est  de  Indépendamment  de  ces  influences, 

qui  modifient  notablement  le  cycle  thermique,  soit  dans  la 
ligne  des  oscillations  uniformes,  soit  dans  la  ligne  des 
oscillations  descendantes,  il  en  est  d’autres  qui  peuvent 
en  altérer  les  caractères  normaux,  à un  moment  quel- 
conque de  la  malailie  ; tout  symptôme  qui  s’exagère,  tout 
phénomène  qui  est  étranger  à la  symptomatologie  ordi- 
naire de  la  pyrexie  produit  dans  la  courbe  thermonié- 
trique  des  déviations  frappantes.  Une  diarrhée  exception- 
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nellement  abondante  au  début  de  la  période  d’état,  des 
vomissements  survenant  à une  époque  où  on  ne  les  observe 
pas  d’ordinaire,  dépriment  fortement  la  ligne  thermique 
et  en  interrompent  la  régularité  ; une  complication 
pblegmasique  produit  un  effet  inverse.  Et  chose  remar- 
quable, ces  modifications  toujours  brusques  sont  tem- 
poraires, elles  n’altèrent  que  pendant  un  jour  ou  deux 
les  caractères  typiques  du  tracé  : il  semble  que  l’élément 
accidentel  ne  fasse  sentir  son  influence  qu’au  moment 
de  son  apparition,  et  qu’au  bout  d’un  temps  très-court, 
les  actes  fébriles  de  la  maladie  fondamentale  reprennent 
toute  leur  puissance.  Aussi  toutes  les  fois  que  dans  une 
courbe  vous  voyez  une  modification  subite,  bien  mar- 
quée, mais  temporaire,  vous  pouvez  être  certains  que  ce 
changement  est  étranger  à la  maladie  elle-même,  et  qu’il 
est  l’expression  d’un  épiphénomène  contingent.  Voyez 
notre  tracé  16.  Le  déclin,  parfaitement  régulier  jusqu’a- 
lors, est  subitement  interrompu  au  vingt-cinquième  jour 
par  une  pleuropneumonie;  la  phlegmasie  manifeste  son 
influence  le  vingt-sixième  et  le  vingt-septième  jour,  mais 
déjà  à dater  du  vingt-huitième  les  oscillations  descen- 
dantes caractéristiques  reprennent  leurs  caractères  nor- 
maux : vous  avez  au  trentième  jour  une  oscillation  colos- 
sale de  h degrés,  bien  que  la  complication  n’ait  été 
résolue  qu’au  bout  de  sept  jours,  c’est-à-dire  du  trente  et 
unième  au  trente-deuxième  jour  de  la  maladie. 

De  tous  les  épiphénomènes  de  la  fièvre  typhoïde  il 
n’en  est  pas  qui  modifie  aussi  profondément  la  tempé- 
ture  que  l’hémorrhagie  intestinale  ; on  observe  alors  lin 
abaissement  considérable  de  la  ligne  thermique.  Si  l’hé- 
morrhagie n’est  pas  mortelle,  cette  chute  n’est  que  rao- 
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nientanée,  vingt* quatre  ou  quarante-huit  heures  après, 
la  chaleur  est  déjà  revenue  à son  niveau  primitif,  si 
même  elle  ne  le  dépasse,  et  le  cycle  fébrile  reprend  son 
cours  régulier  un  instant  interrompu.  Si,  au  contraire, 
le  malade  succombe,  la  température  va  sans  cesse  dimi- 
nuant, et  au  moment  de  la  mort  elle  peut  être  fort  au- 
dessous  du  chiffre  physiologique  ; alors  même  que  la 
chute  n’est  pas  si  grande,  on  n’observe  pas,  en  pareil 
cas,  l’élévation  ultime  qui  caracférise  l’agonie,  lorsque 
la  mort  survient  sans  hémorrhagie.  Deux  de  nos  malades 
ont  succombé  à des  hémorrhagies  intestinales,  et  les  tra- 
cés qui  en  proviennent  vous  feront  apprécier  nettement 
ces  phénomènes.  Le  premier  (fig.  18)  se  rapporte  à une 
femme  de  vingt-deux  ans  (salle  Sainte-Anne,  8)  qui  nous 
est  arrivée  au  neuvième  jour.  Au  soir  du  dixième,  elle 
avait  une  température  de  àO  degrés,  et  le  lendemain 
matin  nous  ne  trouvions  plus  que  38°, 2 ; quelque  chose 
d’accidentel  était  certainement  survenu  : le  sang  contenu 
dans  les  selles  démontrait  l’existence  d’une  hémorrhagie 
intestinale.  Le  phénomène  n’a  pas  persisté  ; aussi,  le 
soir  de  ce  jour,  puis  le  lendemain,  le  thermomètre  est 
remonté,  et  au  treizième  jour  nous  étions  de  nouveau  à 
Zi0®,2;  le  lendemain  et  le  surlendemain  la  courbe  nous 
présentait  de  notables  anomalies.  Toutefois,  et  vu  la  gra- 
vité du  cas,  je  n’étais  pas  surpris  d’observer  un  stade  am- 
phibole. Mais  dans  la  nuit  du  quinzième  au  seizième  jour, 
une  nouvelle  hémorrhagie  a lieu,  la  température  tombe  de 
AO  à 38  degrés  ; la  chute  continue  durant  la  journée,  et 
le  soir  la  malade  meurt  n’ayant  plus  que  36°, 8. 

L’autre  tracé  (fig.  19)  provient  d’un  jeune  homme  de 
vingt  et  un  ans  (salle  Saint-Charles,  n°  A)  qui  a succombé 
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au  quinzième  jour  d’une  fièvre  typhoïde  de  forme  com- 
mune. La  rémission  anormale  que  vous  voyez  au  dixième  || 
jour  est  le  fait  des  vomissements  et  de  1a  diarrhée  survenus 
la  veille  ; le  malin  du  quatorzième  jour,  nous  avons  con- 
staté une  chute  de  2%/i,  et  quoiqu’il  n’y  eût  pas  de  sang  f 
dans  les  matières,  une  hémorrhagie  intestinale  était  dés 
lors  fort  probable.  L’abaissement  lhermométrique  con-  l<{ 
tinue,  et  au  matin  du  quinzième  jour  nous  n’avons  plus 
que  35  degrés;  on  nous  montre  en  même  temps  un  vase 
rempli  de  sang  ; le  malade  était  dans  le  collapsus,  c’était 
déjà  l’agonie.  11  a vécu  encore  deux  heures,  et  pendant 
cet  intervalle  le  thermomètre,  notez  le  fait,  est  remonté 
de  ; au  moment  de  la  mort,  la  température  était 
de  36%à. 

Ces  deux  cas,  qui  montrent  si  clairement  la  perturba- 
tion du  mouvement  fébrile  sous  l’influence  de  l’hémor- 
rhagie, sont,  en  outre,  de  nouveaux  exemples  de  la  dis- 
cordance dont  je  vous  ai  signalé  la  possibilité  entre  le 
pouls  et  la  chaleur.  Chacun  de  ces  tracés  vous  fait  voir  le 
pouls  s’accélérant  à mesure  que  la  température  s’abaisse  : 
il  est  arrivé  à làO  chez  le  premier  malade,  à 120  chez  le 
second. 

Les  actions  thérapeutiques  peuvent  aussi  modifier  la 
marche  normale  de  la  température.  Donnez  un  vomitif,  un 
purgatif  énergique,  vous  aurez  la  même  dépression  que 
produisent  les  évacuations  non  provoquées  ; et,  dans  un  cas 
comme  dans  l’autre,  l’alléralion  est  temporaire.  Adminis- 
trez les  médicaments  que  nous  avons  étudiés  à propos 
de  la  pneumonie,  sous  le  nom  d’anlifébriles,  la  digitale, 
le  tartre  slibié,  le  sulfate  de  quinine,  vous  aurez  une 
chute  lhermométrique  dont  la  grandeur  et  la  durée 
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seront  proportionnelles  à la  close  et  à la  durée  de  la 
médication.  Mais,  quel  que  soit  l’abaissement  thermique 
ainsi  obtenu,  le  symptôme  fièvre  est  seul  modifié;  la 
maladie  suit  son  cours,  elle  n’est  pas  abrégée  d’une 
heure,  la  situation  est  la  même  que  dans  la  pneumonie. 
H résulte  des  recherches  de  plusieurs  observateurs^  des 
médecins  de  Leipzig  notamment,  que  le  calomel  est,  lui 
aussi,  un  agent  antifébrile  ; il  amène  une  diminution 
momentanée  de  la  chaleur,  alors  même  qu’il  n’a -pas 
augmenté  l’abondance  des  évacuations.  ' • 

Tel  est,  messieurs,  le  cycle  fébrile  du  typhus  abdo- 
minal ; telles  sont  les  principales  circonstances  qui  en 
modifient  les  caractères  normaux.  Je  vous  ai  dit  que  la 
connaissance  de  ces  phénomènes  est  d’une  grande  im- 
portance clinique,  et  dans  lé  cours  de  mon  exposé,  je  vous 
en  ai  déjà  signalé  quelques  applications  ; mais  cette  étude 
serait  incomplète  si  je  ne  vous  présentais  dans  leur 
ensemble  les  indications  positives  que  fournissent  ces 
notions  au  diagnostic,  au  pronostic  et  au  traitement. 
Laissant  de  côté  toute  donnée  encore  mal  établie,  je  me 
bornerai  aux  préceptes  qui  peuvent  être  adoptés  en  toute 
sécurité  comme  règles  de  la  pratique.  Au  point  de  vue 
du  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  chez  l'adulte,  retenez 
ces  propositions  fondamentales,  qui  ont  pour  garanties 
les  observations  de’Wunderlich,  de  Griesinger,  de  Tho- 
mas et  les  miennes.'  Une  maladie  qui,  au  premier  ou  au 
feecond  jour,  présente  une  température  do  hO  ‘degrés 
n’est  pas  une  fièvre  typhoïde. — Une  maladie  qui,  après  le 
quatrième  jour,  a une  température  inférieure  à 39  degrés^ 
n’est  pas  une  fièvre  typhoïde.— -Une  maladie  qui,  dans  les 
sept  premiers  jours,'  présente,  ne  fùt-ce  qu’une  fois,  une 
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température  normale,  n’est  pas  une  fièvre  typhoïde.  — 
Une  maladie  qui,  dans  la  seconde  moitié  de  la  première 
semaine,  présente  une  température  toujours  inférieure  à 
39°, 5,  n’est  pas  une  fièvre  typhoïde. 

Si,  indépendamment  de  ces  préceptes  généraux  basés 
sur  le  chiffre  absolu  de  la  température,  vous  tenez 
compte  du  mode  particulier  de  l’ascension  thermique 
dans  la  période  initiale  du  typhus  abdominal  (ligne  des 
oscillations  ascendantes),  vous  aurez  les  moyens  d’un 
diagnostic  différentiel  avec  un  certain  nombre  de  mala- 
dies qui  sont  souvent,  pour  le  clinicien,  une  cause  d’hé- 
sitations et  de  réserves.  Dans  la  pneumonie,  l’ascension 
est  très-brusque  : en  trente-six  ou  quarante-huit  heures, 
nous  l’avons  vu,  la  température  atteint  son  maximum;  il 
n’y  a donc  aucune  analogie  dans  la  marche  des  phéno- 
mènes thermométriques. 

Dans  la  fièvre  intermittente,  il  y a un  jour,  ou  tout  au 
moins  une  fraction  de  jour  avec  une  température  nor- 
male, la  fièvre  typhoïde  est  par  cela  même  éliminée. 
L’erreur  est  beaucoup  plus  facile  avec  le  catarrhe  gas- 
trique ou  gastro-intestinal  fébrile  ; le  diagnostic,  dans  bon 
nombre  de  cas,  est  forcément  suspendu  : demandez-le  au 
thermomètre,  il  vous  le  donnera  certainement,  non  pas 
avec  une  seule  observation,  mais  avec  deux  ou  trois  au 
plus.  Ce  n’est  pas,  en  effet,  le  chiffre  absolu  qui  est 
caractéristique,  c’est  la  marche  de  la  température  dans 
une  période  de  vingt-quatre  ou  trente-six  heures.  Quel 
que  soit  le  chiffre  maximum  du  soir,  et  il  peut  être, 
dès  le  second  jour,  tellement  élevé,  qu’il  exclue  d’emblée 
la  fièvre  typhoïde,  la  rémission  est  beaucoup  plus  consi- 
dérable que  dans  cette  pyrexie;  puis  à partir  du  troisième 
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jour,  il  est  très-rare  que  l’ascension  continue;  déjà  alors 
le  chiffre  vespéral  est  moins  haut  que  celui  des  soirs 
précédents  : ces  deux  données  réunies  permettent  d’éli- 
miner sans  réserve  le  typhus  abdominal.  Voici  un  tracé 
qui  provient  d’un  de  nos  malades  atteint  de  catarrhe  gas- 
trique fébrile  ; je  le  signale  d’autant  plus  volontiers  à 
votre  attention,  que  les  courbes  thermoscopiques  de  cette 
maladie  sont  assez  rares  (voy.  fig.  20).  Au  soir  du  second 
jour,  la  température  était  de  Zi0“,3  : un  tel  maximum 
à un  tel  moment  jugeait  la  question.  Voyez  ensuite  les 
allures  de  la  fièvre  : elle  décroît  toute  la  journée  du  len- 
demain, décroît  encore  dans  la  nuit  du  troisième  au 
quatrième  jour,  de  sorte  qu’au  matin  il  n’y  a plus  que 
37%8  ; il  se  fait  alors  une  nouvelle  et  brusque  exacerbation 
qui,  le  soir,  ramène  le  thermomètre  à àO  degrés.  La  nuit 
suivante,  rémission  énorme  de  2°, à;  au  cinquième  et  au 
sixième  jour,  la  température  se  maintient  au-dessous  de 
39  degrés.  Chacun  de  ces  phénomènes,  pris  à part,  était 
suffisant  pour  le  diagnostic.  Notez  bien  que  la  thérapeu- 
tique n’est  intervenue  qu’au  sixième  jour,  c’est  ce  jour-là 
seulement  que  j’ai  donné  un  éméto-cathartique  qui  a 
promptement  fait  justice  de  la  maladie.  Maximum  pré- 
coce, rémission  considérable,  irrégularité  de  la  marche, 
tels  sont  les  caractères  précis  qui  distinguent  le  catarrhe 
gastrique  fébrile  du  stade  ascensionnel  de  la  fièvre 
typhoïde.  Le  thermomètre  rend  ici  d’importants  services 
que  vous  attendriez  vainement  de  toute  autre  méthode 
d’observation. 

Il  n’est  pas  moins  utile  pour  le  diagnostic  toujours 
malaisé  de  la  phthisie  granuleuse  à forme  typhoïde  et  du 

typhus  abdominal.  Le  mode  de  l’ascension  initiale  de  la 
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lièvre  dans  la  première  maladie  n’est  pas  connu,  parce 
qu’elle  n’est  pas  observée  dès  les  premiers  jours.  C’est 
donc  pour  la  période  d’état  du  typhus  que  nous  possé- 
dons des  éléments  de  diagnostic;  ils  sont  précis.  L’ana- 
logie se  borne  à la  permanence  de  la  fièvre  ; mais  dans 
la  phthisie  granuleuse,  elle  est  aussi  irrégulière  dans  ses 
oscillations  qu’elle  est  uniforme  dans  la  fièvre  typhoïde  ; 
il  n’y  a pas  de  point  sensiblement  fixe  comme  maximum 
de  l’élévation,  le  niveau  varie  d’un  jour  à l’autre  ; la 
rémission  du  matin  est  toujours  plus  considérable  : 1 de- 
gré et  demi,  2 degrés  d’écart,  voilà  la  règle.  Nous 
sommes  bien  loin  des  quelques  dixièmes  qui  mesurent,  à 
ce  moment,  les  variations  quotidiennes  du  typhus  abdo- 
minal. Il  va  sans  dire  que  dans  la  tuberculisation,  on 
n’observe  pas  de  phase  décroissante  dans  la  période 
d’état,  et  que  le  stade  de  déclin  fait  toujours  défaut. 

Quant  aux  indications  pronostiques,  voici  ce  qu’on  en 
peut  dire  de  certain.  Le  chiffre  de  /i2%5  est  mortel  sans 
exception,  celui  de  Zi2  degrés  l’est  presque  toujours.  Dans 
la  période  d’état,  moins  le  point  fixe  maximum  est  élevé, 
plus  le  cas  est  léger;  le  maximum  h\  degrés  est  toujours 
sérieux,  le  maximum  àO  degrés  est  ordinaire,  le  maximum 
39°, 5 est  favorable.  Dans  la  même  période,  le  pronostic 
est  d’autant  meilleur,  que  la  rémission  du  matin,  tout  en 
étant  régulière,  est  plus  marquée. 

En  général,  l’abaissement  de  la  température  est  un  bon 
signe,  mais  à certaines  conditions:  il  faut  qu’il  ait  lieu  au 
temps  normal  ; il  ne  faut  pas  qu’il  soit  brusque,  de  façon 
à atteindre  plusieurs  degrés  en  quelques  heures.  Dans  la 
période  d’état,  une  chute  rapide  de  41  ou  40  degrés  à 37 
ou  30"  est  un  signe  mortel;  ce  phénomène  indique  un 
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collapsus  du  cœur  ou  une  grande  hémorrhagie.  Dans  le 
même  temps,  une  élévation  brusque  et  considérable  est 
d’un  pronostic  fatal,  c’est  ordinairement  le  signe  du  début 
de  l’agonie.  — Il  est  toujours  fâcheux  que  l’exacerbation 
commence  avant  midi  et  ne  se  termine  qu’après  minuit. 
— Le  premier  stade  ne  fournit  aucune  donnée  au  pronos- 
tic; l’observation  a démontré  qu’il  n’existe  aucun  rapport 
constant  entre  le  maximum  thermique,  la  durée  de  cette 
période  et  la  marche  ultérieure  de  la  maladie. 

Enfin,  la  fièvre  pouvant  être  par  elle-même  une  cause 
de  danger,  et  la  dépense  fébrile  étant  rigoureusement 
appréciable  parle  chiffre  de  la  température,  vous  trouve- 
rez dans  l’exploration  thermométrique  les  indications  les 
plus  certaines  des  médicaments  antifébriles,  c’est-à-dire 
du  sulfate  de  quinine,  de  la  digitale  et  du  calomel.  Malgré 
ses  propriétés  antipyrétiques,  je  vous  engage  à ne  jamais 
recourir,  en  pareille  circonstance,  à l’usage  du  tartre 
slibié.  Graves  s’en  louait  beaucoup  dans  le  typhus  exan- 
thématique d’Irlande;  mais  après  de  nombreuses  tenta- 
tives, pour  lesquelles  je  me  suis  rigoureusement  conformé 
aux  indications  de  cet  illustre  clinicien,  je  puis  vous  affir- 
mer que  dans  le  typhus  abdominal  de  notre  pays,  cette 
médication  m’a  toujours  paru  plus  nuisible  qu’utile. 

La  détermination  aujourd’hui  complète  du  cycle  fébrile 
de  la  fièvre  typhoïde  n’est  pas  seulement  féconde  en  appli- 
cations pratiques,  elle  renferme  en  elle  un  enseignement 
nosologique  que  je  tiens  à vous  signaler  en  terminant. 
On  observe  fréquemment  des  maladies  fébriles  qui  dé- 
butent avec  tout  l’appareil  de  la  fièvre  typhoïde;  une 
semaine  se  passe,  et  chaque  jour  qui  s’est  écoulé  a con- 
firmé ce  diagnostic  ; l’exanthème  rosé  s’est  parfois  mani- 
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feslé;  puis  au  milieu  ou  à la  fin  du  second  septénaire,  au 
plus  tard  au  milieu  du  troisième,  la  maladie  tourne 
court,  se  comportant  ainsi  à l’égard  du  typhus  abdominal 
régulier  comme  la  varioloïde  à l’égard  de  la  variole.  Ces 
pyrexies  rudimentaires,  qui  répondent  assez  exactement 
à la  description  qu’ont  tracée  les  anciens  de  la  fièvre 
synoque  simple  ou  prolongée,  ont  donné  lieu,  à notre 
époque,  à deux  doctrines  opposées  : l’une  voit  dans  ces 
fièvres  une  espèce  morbide  parfaitement  distincte  de  la 
fièvre  typhoïde  ; l’autre  les  regarde  comme  une  fièvre 
typhoïde  atténuée  et  abrégée  dans  ses  symptômes  et  dans 
ses  lésions  (1),  c’est  un  typhus  abortif;  opinion  qui  a été 
particulièrement  formulée  et  défendue  par  Griesinger, 
par  ses  élèves  Wegelin  et  Schmid,  et  par  mon  ami  Lebert. 
Or,  le  thermomètre  donne  à cette  manière  de  voir  un 
appui  qui  est  bien  voisin  d’une  démonstration.  La  ques- 
tion de  durée  totale  étant  laissée  de  côté,  ce  qu’il  y a de 
plus  caractéristique  dans  le  cycle  thermique  du  typhus 
abdominal,  c’est  sans  contredit  le  premier  stade,  celui 
des  oscillations  ascendantes,  dont  la  durée  moyenne  est 
de  quatre  à cinq  jours.  Or,  ce  stade  existe  avec  les  mêmes 
particularités  dans  les  formes  en  litige;  les  caractères  de 
la  période  d’état  apparaissent  ensuite , seulement  les 
rémissions  sont  plus  marquées,  et  c’est  dans  le  cours  de 
cette  période  que  le  déclin  se  montre  subitement,  con- 
duisant à l’apyrexie  et  à la  guérison  au  dixième,  douzième, 
quatorzième  ou  seizième  jour.  Cet  argument,  tiré  des 


(1)  Il  est  clair  que  la  lésion  intestinale  ne  peut  évoluer  complètement  en 
dix  jours;  il  serait  possible  que  dans  les  formes  abortives  l'altération 
consistât  simplement  dans  l’infiltration  des  plaques,  la  résorption  des  pro- 
duits infiltrés  remplaçant  l’élimination  et  l’ulcération  consécutives. 
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caractères  mêmes  de  la  fièvre,  est  plus  probant,  ce  me 
semble,  que  les  considérations  théoriques  invoquées  par 
les  partisans  de  l’opinion  adverse,  et  la  doctrine  du  typhus 
abortif  ainsi  justifiée  doit  trouver  sa  place  en  nosologie. 
Nous  aurons  alors  pour  le  typhus  abdominal  la  même 
division  que  pour  le  typhus  exanthématiquè,  dont  Hilden- 
brandt  a décrit  les  formes  atténuées  sous  la  dénomination 
significative  de  typhus  levissimus. 


VINGT-TROISIÈME  LEÇON 


SUR  CJiSE  FORRE  DE  RIIUUATISRE  CURO^IQUE. 


Histoire  d’un  malade  atteint  de  rhumatisme  chronique.  — Déformations  des 
mains  et  des  pieds.  — Flexion  permanente  des  coudes.  — Conditions 
anatomiques  de  ces  déformations.  — Subluxations  et  luxations  des  os  ; 
causes  de  l’irréductibilité.  — Lésions  prédominantes  des  tissus  fibreux 
et  aponévrotiques. 

Comparaison  de  ce  fait  avec  les  formes  communes  du  rhumatisme  chro- 
nique. — Mode  d’enchaînement  des  accidents  chroniques  et  des  attaques 
aiguës.  — Des  lésions  osseuses  et  articulaires  du  rhumatisme  noueux. 
— Possibilité  des  déviations  en  l’absence  de  ces  lésions.  — De  la  forme 
fibreuse  du  rhumatisme  chronique  opposée  à la  forme  noueuse. 


Messieurs, 

• Le  malade  du  n“  2 de  la  salle  Saint-Charles  est  un 
exemple  terrifiant  de  la  puissance  illimitée  de  la  diathèse 
rhumatismale.  Ce  garçon  n’a  que  vingt-neuf  ans  ; il  était, 
il  y a peu  d’années  encore,  robuste  et  vigoureux  ; aujour- 
d’hui il  est  profondément  débilité,  il  est  pâle  et  ané- 
mique, et  quand  bien  même  une  lésion  profonde  du  cœur 
ne  lui  interdirait  pas  tout  exercice  violent,  les  déforma- 
tions permanentes  de  ses  mains  et  de  ses  pieds  le  ren- 
draient incapable  de  tout  travail.  A vingt-neuf  ans,  ce 
malheureux  est  infirme  et  dans  l’impossibilité  de  subvenir 
à ses  besoins.  Ce  triste  exemple  ne  doit  pas  être  perdu 
pour  vous,  il  faut  qu’il  grave  dans  votre  esprit  le  pré- 
cepte que  j’ai  formulé  déjà  dans  notre  conférence  sur 
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la  péricardite  : le  pronostic  du  rhumatisme  n’a  pas  seule- 
ment à tenir  compte  de  l’attaque  actuelle,  il  doit  porter 
au  delà  du  moment  présent  et  embrasser  dans  une  pru- 
dente réserve  l’avenir  toujours  incertain  du  rhumati- 
sant. 

Le  malade  que  je  me  propose  d’étudier  aujourd’hui  a 
subi  déjà  six  attaques  de  rhumatisme  articulaire.  Les 
quatre  premières  ont  été  remarquables  par  leur  vio- 
lence, les  deux  dernières  l’ont  été  par  leur  durée.  Les 
deux  premières  atteintes  ont  guéri  sans  laisser  de  traces. 
La  troisième  a présenté  une  endocardite  intense  qui  a 
nécessité  un  traitement  énergique,  et  après  la  disparition 
des  accidents  articulaires  cet  individu  a conservé  des  pal- 
pitations, de  l’essoufflement  augmentant  au  moindre  exer- 
cice ; il  a eu  à plusieurs  reprises  de  l’oedéme  des  jambes 
à la  fin  de  la  journée  : l’endocardite  avait  donc  produit 
une  modification  persistante  dans  quelques-uns  des  ori- 
fices cardiaques,  une  lésion  organique  du  cœur  était  con- 
stituée. Quelques  mois  plus  tard  eut  lieu  la  quatrième 
attaque,  qui  fut  aussi  une  attaque  aiguë  d’une  durée  de 
quatre  à cinq  semaines;  la  phlegmasie  endocardiaque 
s’est  sans  doute  rallumée  à ce  moment-là,  car  des  ven- 
touses scarifiées  et  des  vésicatoires  ont  été  appliqués  sur 
la  région  précordiale;  cependant  il  est  possible  qu’on  ait 
pris  pour  les  signes  d’une  endocardite  récente  et  actuelle 
les  phénomènes  dépendants  de  l’attaque  antérieure.  Quoi 
qu’il  en  soit,  les  accidents  articulaires  ont  encore  par- 
faitement guéri  cette  fois-ci,  sans  déformations,  sans 
troubles  consécutifs  dans  les  mouvements;  la  lésion  car- 
diaque a persisté,  cela  va  sans  dire  : vous  la  retrouvez 
aujourd’hui,  et  un  double  souflle  à la  base,  au  foyer  des 
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bruits  aortiques,  vous  en  révèle  clairement  le  siège  et  la 
nature.  C’est  un  rétrécissement  et  une  insuffisance  de 
l’orifice  aortique.  Comme  depuis  plusieurs  mois  le  malade 
quitte  à peine  son  lit,  cette  lésion  ne  produit  d’autre  sym- 
ptôme que  des  palpitations,  il  n’existe  aucun  désordre  dans 
4a  circulation  viscérale  ou  périphérique. 

Par  ses  allures,  par  ses  complications,  ce  rhumatisme 
est  jusqu’ici  parfaitement  régulier,  parfaitement  conforme 
au  type  classique  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  comme 
lui  aussi,  il  a porté  sur  les  grandes  jointures  : le  malade 
donne  à cet  égard  les  renseignements  les  plus  circonstan- 
ciés, il  affirme  positivement  que  les  petites  articulations 
des  mains  et  des  pieds  n’ont  pas  été  intéressées  pendant 
les  quatre  premières  attaques  de  la  maladie.  Avec  la  cin- 
quième tout  change.  Celle-là  dure  cinq  mois,  comme  la 
sixième,  qui  n’en  est  séparée  que  par  un  intervalle  de 
quelques  semaines.  Ce  n’est  pas  seulement  par  sa  durée 
que  la  maladie  a révélé  son  caractère  chronique  ; c’est 
aussi  par  le  peu  d’intensité  de  la  fièvre,  qui  n’a  persisté 
que  pendant  deux  ou  trois  semaines  au  début  de  l’at- 
taque, bien  que  les  douleurs  aient  été  toujours  extrême- 
ment vives.  Celte  fois,  les  petites  jointures  des  mains  et 
des  pieds  ont  été  toutes  prises  ; les  grandes  articulations 
l’ont  été  également  pendant  la  phase  fébrile  de  l’attaque, 
mais  de  ce  côté  les  accidents  se  sont  rapidement  amen- 
dés; de  sorte  que  sur  les  cinq  mois  qui  représentent  la 
durée  totale  de  chacune  des  deux  atteintes,  il  y en  a 
quatre  certainement,  quatre  et  demi  peut-être,  durant 
lesquels  les  phénomènes  ont  été  localisés  au  niveau  des 
petites  jointures.  Du  reste,  la  sixième  atteinte  a été  tout 
à fait  semblable  à la  cinquième,  à un  détail  près  ; les 
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coudes  sont  restés  douloureux  aussi  longtemps  que  les 
petites  articulations.  Dès  le  troisième  mois  de  sa  cin- 
quième attaque,  le  malade  s’est  aperçu  que  ses  doigts  et 
ses  orteils  se  déformaient  et  prenaient  dans  le  repos  des 
positions  singulières;  pendant  un  certain  temps  il  a pu 
rectifier  ces  déviations,  mais  plus  tard  elles  sont  devenues 
permanentes,  et  alors  même  qu’il  ne  souffrait  plus,  il  lui 
a été  impossible  de  les  corriger.  La  sixième  et  dernière 
attaque  a nécessairement  exagéré  tous  ces  phénomènes, 
et  depuis  sa  terminaison,  c’est-à-dire  depuis  sept  à huit 
mois,  le  patient  est  réduit  à la  triste  condition  que 
vous  observez  aujourd’  bui . Les  déformations  et  les  attitudes 
vicieuses  qu’il  présente  sont  l’un  des  traits,  les  plus  inté- 
ressants de  son  histoire,  je  vous  recommande  de  suivre 
et  de  vérifier  avec  soin  la  description  que  je  vais  vous  en 
faire. 

Les  quatre  membres  sont  amaigris,  et  les  masses  mus- 
culaires sont  considérablement  atrophiées,  surtout  aux 
mains  et  aux  avant-bras,  aux  pieds  et  aux  jambes.  Les 
mains  sont  dans  une  attitude  vicieuse  que  le  malade  ne 
peut  modifier;  cette  attitude  est  la  même  des  deux  côtés, 
et  une  analyse  attentive  révèle  les  particularités  sui- 
vantes : La  dernière  phalange,  ou  phalangette,  est  en  ex- 
tension droite  sur  la  seconde,  ou  phalangine  ; celle-ci  est 
en  extension  forcée  sur  la  première,  extension  telle  qu’il 
en  résulte  une  saillie  notable  du  côté  de  la  face  palmaire 
et  une  concavité  des  plus  prononcées  sur  la  face  dorsale 
des  doigts.  Cette  extension  anormale  de  la  phalangine  sur 
la  phalange  manque  au  pouce  et  au  petit  doigt;  les  pha- 
langes sont  légèrement  fléchies  sur  les  métacarpiens  ; 
mais  ce  qu’il  y a de  plus  frappant  dans  les  articulations 
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métacarpo-phalangiennes,  c’est  la  déviation  en  masse  des 
quatre  derniers  doigts  vers  le  bord  cubital  de  la  main, 
déviation  qui  donne  aussitôt  l’idée  d’un  déplacement  arti- 
culaire. Par  suite  de  ces  déformations,  la  main,  dans  son 
ensemble,  présente  à la  face  palmaire  une  concavité  au 
niveau  des  articulations  métacarpo-phalangiennes,  puis 
une  forte  convexité  au  niveau  des  articulations  des  pre- 
mières phalanges  avec  les  secondes;  sur  la  face  dorsale 
les  dépressions  et  les  saillies  sont  naturellement  inverses; 
ajoutez  le  déjettement  des  doigts  vers  le  bord  cubital,  et 

vous  aurez  le  tableau  fidèle  et  complet  de  ces  désordres. 

» 

Les  pouces,  je  vous  l’ai  dit,  ne  participent  pas  à ces 
déformations;  les  articulations  des  poignets  sont  égale- 
ment intactes.  Mais  les  coudes  sont  gravement  compro- 
mis ; ils  sont  maintenus  dans  une  flexion  à angle  obtus, 
de  telle  manière  que  le  malade  peut  bien  augmenter  la 
flexion  et  amener  Favant-bras  presque  au  contact  du  bras 
comme  à l’étatnormal,  mais  il  lui  est  impossible  d’étendre 
son  membre  au  delà  de  la  limite  imposée  par  la  flexion 
pathologique. 

Aux  membres  inférieurs,  les  désordres  sont  bornés  aux 
orteils  ; ils  sont  analogues  à ceux  des  doigts,  mais  les 
concavités  et  les  convexités  sont  disposées  en  sens  inverse. 
Ici,  comme  là,  le  malade  ne  peut  modifier  en  quoi  que 
ce  soit  la  situation  des  parties,  de  sorte  que,  quoique  les 
déviations  ne  soient  pas  générales,  quoiqu’elles  ne  soient 
pas  très-étendues,  il  n’en  est  pas  moins  dans  un  état  voi- 
sin de  l’infirmité.  Il  peut  marcher,  parce  que  les  orteils 
sont  seuls  déformés;  aux  mains,  il  a conservé  les  mouve- 
ments du  pouce,  et  il  peut  l’opposer  eflicacement  aux 
auties  doigts,  mais  c’est  là  tout,  et  comme  je  vous  le 
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disais  en  commençant,  il  est  incapable  de  travailler,  il  est 
réduit  à se  traîner  d’hôpital  en  hôpital. 

Quant  aux  causes  anatomiques  de  ces  déformations, 
elles  sont  très-faciles  à saisir  : ce  sont  des  déplacements 
articulaires.  Les  secondes  phalanges  sont  luxées  en  avant 
sur  les  premières,  celles-ci  le  sont  en  dedans  sur  les 
métacarpiens;  c’est  la  saillie  de  l’os  déplacé  qui  forme  les 
convexités’anormales  que  je  vous  ai  signalées;  c’est  l’ab- 
sence de  saillie  au  lieu  ordinaire  qui  produit  les  concavi- 
tés sur  la  face  opposée  des  doigts.  Aux  trois  derniers  doigts 
le  déplacement  ne  dépasse  pas  le  degré  de  la  subluxation, 
mais  à l’indicateur  la  luxation  est  complète  dans  l’articU' 
lalion  de  la  seconde  phalange  avec  la  première,  et  vous 
pouvez  l’étudier  dans  sesmoindres  caractères  ; l’extrémité 
supérieure  de  la  seconde  phalange  est  directement  en 
avant  de  l’extrémité  inférieure  de  la  première,  de  là  un 
agrandissement  énorme  du  diamètre  antéro-postérieur 
du  doigt  à ce  niveau.  Cet  agrandissement,  qui  existe  plus 
ou  moins  prononcé  dans  toutes  les  articulations  défor- 
mées, donne  à toutes  ces  jointures  une  forme  noueuse 
que  l’on  pourrait  être  tenté  tout  d’abord  d’attribuer  à 
un  gonflement  des  extrémités  osseuses,  mais  un  moment 
d’examen  rectifie  bientôt  cette  première  inipression  ; la 
nodosité,  c’est-à-dire  la  saillie  qui  interrompt  subitement 
l’uniformité  des  doigts  au  niveau  des  articulations  méta- 
carpo-phalangiennes et  de  celles  des  premières  phalanges 
avec  les  secondes,  résulte  simplement  de  la  superposition 
anormale  des  os  luxés:  Aussi  n’y  a-t-il  pas  de  saillie  au 
niveau  des  troisièmes  phalanges,  qui  ne  sont  pas  dépla- 
cées ; aussi  n’y  en  a-t-il  pas  non  plus  aux  articulations  du 
pouce  et  du  poignet,  dont  les  os  ont  conservé  leurs  rap- 
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ports  naturels.  Les  conditions  sont  les  mêmes  aux  orteils, 
et  nous  pouvons  en  toute  certitude  formuler  cette  pro- 
position : les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses  ré- 
sultent du  déplacement  des  os  les  uns  sur  les  autres. 
L’examen  des  jointures  malades  en  fournit  la  preuve 
directe,  et  nous  en  trouvons  une  preuve  indirecte  dans  ce 
fait  que  les  déformations  n’existent  pas  dans  les  articu- 
lations non  luxées. 

Le  malade,  je  vous  l’ai  dit,  ne  peut  pas  modifier  la 
situation  vicieuse  de  ses  doigts  et  de  ses  orteils  ; cela  n’a 
rien  de  surprenant,  puisque  cette  situation  est  l’effet  de 
la  luxation  des  os;  mais  nous  ne  pouvons  pas  davantage 
réduire  ces  déplacements,  et  il  devient  très-important  de 
déterminer  exactement  la  condition  qui  s’oppose  à la 
réduction.  Or,  l’obstacle  réside  entièrement  dans  des 
brides  fibreuses  qui  se  tendent  sous  la  peau  et  la  soulèvent 
lorsqu’on  exerce  une  traction  sur  les  os.  Il  n’y  a pas  le 
moindre  doute  possible  sur  ce  point  : ces  brides,  on  les 
sent,  on  les  voit  se  dessiner  sous  forme  de  cordons  lon- 
gitudinaux étendus  en  divergeant  de  la  partie  supérieure 
de  la  paume  de  la  main  vers  les  os  déplacés;  le  peu  d’ex- 
tensibilité de  ces  cordons  nous  permet  de  commencer  la 
réduction,  mais  dès  que  les  deux  os  ont  glissé  l’un  sur 
l’autre  d’une  quantité  infiniment  petite,  la  limite  de  cette 
extensibilité  est  atteinte,  tout  mouvement  devient  impos- 
sible, et  la  saillie  des  brides  fibreuses  étant  alors  au  maxi- 
mum, on  voit  clairement  qu’elles  sont  le  seul  obstacle  à 
la  réduction.  Ce  fait  ne  soulève  même  ici  aucune  discus- 
sion, car  il  n’existe  aucune  autre  condition  qui  puisse 
être  invoquée;  non-seulement  les  extrémités  des  os  ne 
sont  pas  augmentées  de  volume,  mais  il  n’existe  ni  ostéo- 
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phytes,  ni  stalactites  épiphysaires,  ni  corps  étrangers  arti- 
culaires, et  l’intégrité  des  os  eux-mêmes  est  démontrée 
en  outre  par  l’absence  complète  de  bruits  de  frottement 
dans  les  jointures.  Imprimez  aux  articulations  déformées 
tous  les  mouvements  dont  elles  sont  susceptibles,  exami- 
nez les  jointures  qui  ne  sont  pas  luxées,  partout  le  mou- 
vement est  silencieux,  et  la  main,  comme  l’oreille,  ne 
perçoit  aucune  crépitation.  Il  est-facile  de  constater  égale- 
ment que  ces  cordons  fibreux  qui  retiennent  les  os  dans 
leur  position  anormale  ne  sont  pas  les  tendons  des  muscles  ; 
la  saillie  que  déterminent  les  tentatives  de  réduction  ne 
correspond  pas  aux  tendons  fléchisseurs,  elle  est  sur  les 
côtés  : en  fait,  ces  brides  sont  formées  par  l’aponévrose 
palmaire,  dont  les  bandelettes  et  les  prolongements  ter- 
minaux sont  épaissis  et  rétractés,  et  par  des  brides  de 
formation  nouvelle  dans  le  tissu  cellulo-fibreux  qui  joint 
la  peau  à l’aponévrose  et  aux  gaines  tendineuses  des 
doigts;  ce  tissu  hypertrophié  et  induré  s’est  tassé  par 
places  sous  forme  de  cordons.  Mais  ces  altérations  du 
tissu  sous-culané  sont  restées  limitées  aux  doigts  qui 
reçoivent  des  prolongements  de  l’aponévrose  palmaire; 
aussi,  comme  cette  lame  fibreuse  n’envoie  pas  de  bande- 
lettes au  pouce,  nous  n’observons  aucune  déformation 
dans  les  articulations  de  ce  doigt.  Quel  que  soit  l’âge 
de  ces  lésions,  il  est  bien  certain  qu’aujourd’hui  ce  sont 
ces  tissus  fibreux  modifiés  qui  retiennent  les  phalanges 
dans  leur  situation  vicieuse,  et  produisent  les  déforma- 
tions que  nous  avons  étudiées. 

L’examen  des  pieds  donne  les  mêmes  résultats  : pas  de 
lésions  osseuses,  mais  des  déplacements  articulaires  que 
des  brides  fibreuses  épaisses  et  rigides  nous  empêchent 
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de  réduire.  Enlin,  au  coude,  la  flexion  anormale  et  invin- 
cible qui  empêche  l’extension  complète  de  l’avant-bras, 
ne  résulte  ni  d’un  déplacement,  ni  d’une  altération  quel- 
conque du  squelette  ; elle  a pour  cause  unique  l’épaissis- 
sement et  la' rétraction  de  l’expansion  aponévrotique  du 
biceps. 

Renseignés  maintenant  sur  la  marche  des  accidents 
qu’a  éprouvés  le  malade,  sur  les  caractères  de  ses  défor- 
mations articulaires,  et  sur  leurs  causes  anatomiques, 
nous  pouvons  aborder  la  question  dont  l’étude  est  le  but 
de  cette  conférence.  De  quoi  s’agit-il  dans  ce  cas  parti- 
culier? à quelle  forme  de  rhumatisme  avons-nous  affaire? 
Je  vous  le  dis  à l’avance,  le  cas  que  nous  avons  sous  les 
yeux  ne  répond  à aucune  des  formes  classiques. 

Depuis  Landré-Beauvais,  de  nombreux  travaux,  entre 
lesquels  ceux  d’Haygarth,  d’Adams,  de  Deville  et  Broca, 
de  Romberg,  de  Charcot,  Trastour  et  Vidal  (1),  tiennent 
le  premier  rang,  ont  fait  connaître  une  forme  de  rhuma- 

(1)  Haygarth,  A clinical  Hislory  of  lhe  nodosily  of  lhe  Joints.  London, 
1813. 

Adams,  Cyclopœdia  of  Analomy  and  Physiology.  London,  1839.  — 
A Trcaiise  on  rhcumalic  Goul.  London,  1857. 

Deville,  Broca,  Bullet.  de  la  Soc.  anal.,  1851. 

Romberg,  KUnische  Ergebnisso,  1844.  — Klintsche  Wahniehmmyen. 
Berlin,  1851. 

Charcot,  Etude  pour  servir  à l'histoire  de  l'affection  décrite  sous  les 
noms  de  goutte  asthénique  primitive,  etc.,  thèse  de  Paris,  mars  1853. 

Trastour,  Du  rhumatisme  goutteux  chez  la  femme,  thèse  de  Paris, 
novembre  1853. 

Vidal,  Considérations  sur  le  rhumatisme  articulaire  chronique  primitif, 
thèse  de  Paris,  1855. 

Voyez  aussi  : 

Plaisance , Etude  sur  le  rhumatisme  articulaire  chronique  primitif, 
thèse  de  Paris,  1858. 

Colombel,  Recherches  sur  l’arthrite  sèche,  thèse  de  Paris,  1862, 
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lisme  chronique  qui  est  caractérisée  non-seulement  par 
la  lenteur  de  sa  marche  et  l’absence  des  phénomènes 
fébriles,  mais  surtout  par  le  siège  des  accidents  localisés 
aux  petites  jointures,  et  par  le  développement  de  lésions 
multiples  osseuses  et  articulaires  qui  ont  pour  consé- 
quences ordinaires  des  déformations,  des  attitudes 
vicieuses  et  l’inUrmilé.  Nous  retrouvons  dans  ces  carac- 
tères distinctifs  plusieurs  particularités  constatées  chez 
notre  malade,  mais  à côté  de  ces  analogies  de  notables 
différences  surgissent;  il  faut  donc  examiner  les  choses 
d’un  peu  plus  près,  et  procéder  à une  comparaison  rigou- 
reuse entre  le  fait  observé  par  nous  et  les  formes  ordi- 
naires du  rhumatisme  chronique. 

Cette  maladie  est  chronique  d’emblée,  ou  bien  elle  est 
consécutive  à un  rhumatisme  aigu  vulgaire.  La  première 
variété,  à laquelle  mon  savant  collègue  Charcot  a donné  le 
nom  de  rhumatisme  articulaire  chronique  primitif,  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente  ; elle  n’a  évidemment  rien  à 
voir  avec  notre  malade.  La  seconde  variété,  que  nous 
appellerons  par  opposition  rhumatisme  chronique  secon- 
daire, a été  mise  en  doute  pendant  plusieurs  années; 
elle  est  aujourd’hui  parfaitement  démontrée  par  les  obser- 
vations de  Romberg,  d’Adams,  de  Lebert,  de  Garrod  (L) 
et  d’autres  auteurs;  elle  est  simplement  plus  rare  que  la 
précédente.  C’est  de  cette  forme  secondaire  que  se  rap- 
proche l’histoire  pathologique  de  notre  homme.  11  a eu 
quatre  attaques  bien  nettes  de  rhumatisme  articulaire 

(1)  Romberg,  loc.  cit. 

Adams,  loc.  cit. 

Lebert,  Handbuch  der  Pathologie.  Tübingen,  1863. 

Garrod,  The  Nature  and  Treatrnent  o(  Goût  and  rheumaüc  Goût. 
London,  1859. 
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aigu,  avec  guérison  complète  ; puis  deux  attaques  de  rhu- 
matisme chronique  avec  déformations  et  impotence  sur- 
vivant aux  douleurs  : la  conformité  est  grande,  elle  est 
satisfaisante,  nous  allons  trouver  d’autres  traits  de  res- 
semblance. 

Notre  homme  n’a  que  vingt-neuf  ans,  et  le  rhumatisme 
chronique,  toute  influence  héréditaire  mise  à part,  appa- 
raît en  général  à un  âge  plus  avancé.  Mais  cette  influence 
de  l’âge  n’est  vraie  que  pour  la  forme  primitive;  lorsque 
la  maladie  succède  à un  rhumatisme  aigu,  elle  peut  appa- 
raître de  très-bonne  heure,  et  notre  cas  ne  présente  à 
cet  égard  rien  d’exceptionnel  : une  malade  de  Romberg 
atteinte  de  cette  forme  secondaire  n’avait  que  vingt-trois 
ans,  une  autre  était  âgée  de  trente  et  un  ans,  une  troi- 
sième de  trente-deux,  une  quatrième  avait  trente-neuf 
ans.  I/âge  du  malade  n’a  donc  rien  d’insolite. 

L’existence  d’une  lésion  valvulaire  du  cœur  n’est  pas 
non  plus  une  circonstance  anormale.  On  dit  que  les  lésions 
cardiaques  sont  rares  et  même  exceptionnelles  dans  le 
rhumatisme  chronique  ; il  faut  s’entendre  et  distinguer 
avec  soin  les  deux  formes  de  la  maladie.  Dans  la  forme 
primitive,  les  lésions  valvulaires  sont  rares,  voilà  le  fait  ; 
ce  qu’on  a observé  c’est  la  péricardite,  c’est  l’athérome 
de  l’aorte  (Charcot) , c’est  l’hypertrophie  du  cœur  (Cornil). 
Mais  dans  la  forme  secondaire  on  peut  rencontrer  toutes 
les  lésions  valvulaires  communes,  puisque  le  malade  a 
subi  antérieurement  une  ou  plusieurs  attaques  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu  : c’est  justement  ainsi  que  les 
choses  se  sont  passées  chez  notre  homme;  son  insufîî- 
sance  aortique  n’est  donc  point  une  anomalie  dans  l’his- 
toire du  rhumatisme  chronique  consécutif. 
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Jusqu’ici  nous  n’avons  que  des  analogies  à enregistrer 
entre  notre  fait  et  la  forme  secondaire  du  rhumatisme 
chronique,  mais  voici  de  profondes  dissemblances.  En 
général,  lorsque  le  rhumatisme  chronique  succède  au 
rhumatisme  aigu,  la  transition  se  fait  graduellement, 
silencieusement,  sans  nouvelle  exaspération  fébrile,  c’est- 
à-dire  que  la  maladie,  dans  sa  nouvelle  forme,  est  chro- 
nique d’emblée.  L’individu  vient  de  guérir  d’une  attaque 
aiguë  ; dans  la  convalescence  ou  peu  après,  il  s’aperçut 
que  les  petites  jointures  sont  restées  douloureuses,  bien- 
tôt ces  douleurs  s’exagèrent,  et  sans  phénomènes  réac- 
tionnels, sans  fièvre,  il  arrive  au  bout  d’un  temps  variable, 
après  des  rémissions  et  des  exacerbations  nombreuses,  à 
l’état  de  déformation  et  d’impuissance.  Ce  n’est  pas  ainsi, 
vous  vous  le  rappelez,  que  les  accidents  ont  marché  chez 
notre  malade.  La  cinquième  attaque,  qui  a marqué  le 
début  de  la  phase  chronique,  puisqu’elle  a duré  cinq 
mois,  a éclaté  avec  tous  les  phénomènes  d’acuité  des 
attaques  antérieures,  les  grandes  articulations  ont  été 
prises  comme  les  petites,  puis  après  la  période  fébrile  les 
grandes  jointures  sont  devenues  libres,  les  petites  sont 
restées  gonflées  et  douloureuses,  et  lorsque  après  cinq 
mois  le  gonflement  et  les  douleurs  ont  cessé,  le  malade 
s’est  vu  estropié,  c’est  son  mot,  les  déformations  étaient 
effectuées.  La  sixième  et  dernière  attaque  a été  semblable 
à la  cinquième,  mais  les  coudes  ont  été  pris  aussi  long- 
temps que  les  petites  articulations,  et  ils  sont  restés  dans 
une  position  vicieuse.  La  phase  chronique  ne  s’est  donc 
pas  développée  isolément  et  sans  fièvre,  elle  a été  un 
épisode  prolongé  d’une  attaque  franchement  aiguë.  Cette 
marche  est  exceptionnelle  et  elle  est  intéressante  au  point 

39 


JACcori). 


610 


DU  RHUMATISME  CHRONIQUE, 
de  vue  du  pronostic;  vous  voyez,  en  efl'et,  que  l’acuité 
d’une  attaque  à son  début  ne  garantit  point  des  altéra- 
tions persistantes  du  rhumatisme  chronique,  du  moment 
que  les  petites  jointures  sont  prises. 

L’autre  différence  que  j’ai  à vous  signaler  est  plus 
importante,  elle  ne  tend  à rien  moins  qu’à  établir  une 
forme  nouvelle  dans  le  rhumatisme  chronique. 

A ne  considérer  que  les  luxations  des  os  et  les  dévia- 
tions qui  en  résultent,  notre  cas  reproduit  tout  à fait  le 
tableau  classique  de  la  maladie,  mais  tenez  compte  des 
conditions  anatomiques  de  ces  luxations,  des  causes  qui 
les  maintiennent  irréductibles,  et 'vous  saisirez  comme 
moi  une  divergence  complète  sur  tous  les  points. 

Ce  qui  caractérise  le  rhumatisme  chronique  ordinaire 
au  point  de  vue  anatomique,  ce  sont  des  lésions  des  os  et 
des  articulations , ostéite  raréfiante  avec  dilatation  des 
têtes  osseuses,  ostéite  végétante  avec  ostéophytes  et  sta- 
lactites épiphysaires,  lésions  des  cartilages  et  des  synoviales 
avec  production  de  corps  étrangers  articulaires,  voilà  ce 
qu’on  observe,  voilà  ce  qui  produit  les  déformations,  voilà 
ce  qui  amène  le  déplacement,  la  luxation  des  os,  entre 
lesquels  il  peut  se  faire  plus  tard  des  ankylosés  celluleuses 
ou  osseuses.  Vous  retrouverez  ces  altérations  plus  ou 
moins  complètes  dans  toutes  les  observations,  et  la  plupart 
des  noms  qui  ont  été  donnés  à la  maladie  sont  fondés  sur 
ces  lésions  anatomiques.  Landré-Beauvais  l’appelle  goutte 
asthénique,  Haygarth  la  nomme  forme  noueuse  des  arti- 
culations, Heberden,  nodosités  digitales;  pour  Romberg, 
c’est  l’arthrite  noueuse  ou  ostéoporose;  pour  Adams  et 
Smith,  c’est  le  rhumatisme  goutteux  ; pour  Deville  et 
Broca,  c’est  l’arthrite  sèche;  pour  Virchow,  c’est  Varlhri- 
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iis  defo?'mans.  Toutes  ces  dénominations  sont  basées  sur 
la  constance  des  altérations  ostéo-articùlaires,  elles  en 
font  la  caractéristique  de  la  maladie  (1).  Reportons-nous 
à notre  malade,  l’opposition  est  flagrante  : nodosités 
osseuses,  ostéite  raréflante,  ostéite  végétante,  lésions 
des  synoviales  et  des  cartilages,  ankylosés,  tout  cela 
manque  à la  fois,  seules  les  luxations  existent,  maintenues 
par  quoi  ? par  des  brides  fibreuses  résultant  de  l’épaississe-^ 
ment  et  de  la  rétraction  des  tissus  aponévrotiques  et  cel- 
lulo-fibreux.  En  admettant  même  que  des  épanchements 
articulaires  aient  distendu  les  jointures  et  écarté  leurs  sur- 
faces pendant  les  deux  dernières  attaques,  circonstance 
probable,  mais  non  certaine,  il  n’est  pas  moins  avéré  que 
chez  ce  malade  les  altérations  ostéo-articulaires  manquent 
totalement,  que  les  tissus  fibreux  sont,  en  revanche,  le 
siège  de  lésions  manifestes,  et  que  les  modifications  de 
ces  tissus,  après  avoir  concouru  puissamment,  sinon 
exclusivement,  à la  production  des  luxations,  main- 
tiennent aujourd’hui  les  os  irréductibles  dans  leur  posi- 
tion vicieuse. 

En  cela,  messieurs,  ce  fait  s’écarte  des  descriptions 
classiques;  c’est  bien  un  cas  de  rhumatisme  chronique, 
ce  n’est  certainement  pas  un  cas  de  rhumatisme  noueux; 
il  démontre  que  le  rhumatisme,  devenu  chronique,  peut 


(1)  Le  docteur  Vergely  vient  de  consacrer  un  travail  très-remarquabl'e  à 
l’étude  de  ces  lésions  complexes. 

Vergely,  Essai  sur  l' anatomie  pathologique  du  rhumatisme  articulaire 
chronique  primitif.  Tlièse  de  Paris,  186f). 

Lanodré-Beauvais,  DoU-on  admettre  une  nouvelle  espèce  de  goutte  sous 
la  dénomination  de  goutte  asthénique  primitive?  Thèse  de  Paris,  an  VH1. 

Smith  , A Treallse  of  fractures  in  the  vicinily  of  the  Joints.  Dublin 
1847. 
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porter  principalement  sur  les  tissus  cellulo-fibreux,  et  il 
justifie  l’admission  d’une  forme  nouvelle,  dans  laquelle  les 
déterminations  articulaires  étant  passagères  et  curables, 
les  lésions  cellulo-fibreuses  persistantes  conduisent  à des 
déviations  permanentes  et  à l’impotence.  Par  opposition 
au  rhumatisme  chronique  noueux , je  vous  propose  de 
désigner  cette  forme  particulière  sous  le  nom  de  rhu- 
matisme chronique  fibreux^  qui  en  rappelle  la  caractéris- 
tique anatomique. 

Vous  remarquerez  de  vous- mêmes,  sans  nul  doute,  que 
la  connaissance  de  cette  forme  a une  certaine  importance 
au  point  de  vue  du  pronostic.  Si,  en  effet,  on  subordonne 
les  déformations  permanentes  et  l’infirmité  consécutive 
exclusivement  aux  lésions  des  os  et  des  articulations,  on 
pourra,  dans  un  cas  semblable  au  nôtre,  méconnaître  le 
danger  qui  menace  le  malade,  et  annoncer  une  guérison 
complète,  en  se  fondant  sur  l’absence  bien  constatée  de 
toute  lésion  de  ce  genre;  cependant  les  lésions  fibreuses, 
arrivant  à la  phase  de  rétraction,  déplaceront  silencieuse- 
ment les  os,  et  après  la  disparition  des  douleurs  et  du 
gonflement  articulaires,  le  patient  sera  estropié  ni  plus 
ni  moins  que  dans  la  forme  noueuse  proprement  dite. 
L’événement  infligera  ainsi  à votre  pronostic  un  cruel 
démenti.  Toutes  les  fois  donc  que  le  rhumatisme  se  fixe 
à l’état  chronique  sur  les  petites  jointures,  vous  devez 
faire  vos  réserves  quant  à l’avenir  du  malade,  qu’il  pré- 
sente ou  non  les  lésions  de  l’ostéite  déformante. 

D’un  autre  côté,  au  point  de  vue  d’un  diagnostic  exact, 
le  fait  que  nous  venons  d’étudier  a une  utilité  réelle  ; il 
vous  montre  qu’un  examen  rigoureux  est  nécessaire  si 
l’on  veut  apprécier  justement  l’état  des  jointures  chez  un 
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individu  qui  a été  atteint  de  rhumatisme  chronique. 
Chez  notre  homme,  si  l’on  jugeait  à simple  vue,  on  n’hé- 
siterait pas  à admettre  la  forme  noueuse  ordinaire  -,  les 
jointures  sont  immobiles,  elles  sont  grosses,  elles  sont 
augmentées  de  volume  dans  tous  leurs  diamètres,  il  y a 
de  chaque  côté  une  saillie  qui  donne  aussitôt  l’idée  de 
nodosités  osseuses  pathologiques;-  mais  une  étude  plus 
attentive  fait  voir  que  ces  modifications  résultent  uni- 
quement du  déplacement  et  de  la  superposition  des  têtes 
osseuses  normales,  qu’il  n’y  a pas  vestige  d’ostéite  ac- 
tuelle ou  antérieure,  et  que  les  mains  n’ont  de  noueux 
que  l’aspect.  Dans  certains  cas  de  rhumatisme  chronique 
noueux,  on  est  fondé  à attribuer  une  part  dans  le  dépla- 
cement des  os  à la  rétraction  permanente  des  muscles; 
cette  circonstance,  qu’il  ne  faut  pas  perdre  de  vue,  ne 
peut  pas  être  invoquée  chez  notre  malade;  ses  muscles 
sont  parfaitement  souples  ; ce  n’est  pas  à leur  niveau  que 
se  fait  sentir  la  résistance  lorsqu’on  cherche  à réduire 
les  luxations,  ce  n’est  pas  là  non  plus  que  se  dessinent 
alors  les  brides  fibreuses  qui  forment  l’obstacle,  les 
muscles  sont  tout  à fait  hors  de  cause.  Aux  coudes  la  chose 
est  des  plus  nettes  ; lorsqu’on  essaye  de  vaincre  la  flexion 
anormale  et  d’amener  l’avant-bras  dans  l’extension,  on 
sent,  lorsqu’on  est  arrivé  à la  limite  du  mouvement,  le 
corps  du  biceps  souple  et  sans  rigidité  sous  les  doigts, 
tandis  que  son  expansion  aponévrotique,  fortement  tendue, 
se  dessine  en  relief  sous  les  téguments  et  empêche  tout 
déplacement  ultérieur.  Nous  avons  ici  la  forme  fibreuse 
pure  dégagée  de  toute  complication  qui  puisse  obscurcir 
l’interprétation  des  phénomènes.  Aux  mains,  la  lésion 
porte,  je  vous  l’ai  dit,  sur  l’aponévrose  palmaire,  mais 
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plie  n’y  est  pas  limitée,  puisque  les  secondes  phalanges 
sont  déviées  comme  les  premières  ; indépendamment  de 
l’épaississement  et  de  l’induration  de  l’aponévrose  pro- 
prement dite  et  du  tissu  sous-cutané  palmaire,  il  y a des 
brides  de  formation  nouvelle  étendues,  soit  de  l’aponé- 
vrose à la  gaine  des  tendons  fléchisseurs  et  aux  bords  des 
phalanges,  soit  d’un  point  de  cette  gaine  à un  autre,  soit 
enfin  des  bords  de  la  deuxième  phalange  aux  bords  de  la 
première.  Ces  brides  pathologiques  ont  été  très-bien 
décrites  par  Goyrand,  d’Aix,  qui  a redressé  l’erreur  de 
Dupuytren;  ce  dernier  attribuait  la  rétraction  des  doigts 
pniquement  à l’aponévrose  palmaire,  oubliant  que  cette 
aponévrose  ne  donne  de  bandelettes  qu’à  la  première 
phalange.  Les  chirurgiens  ont  longtemps  rapporté  cette 
altération  des  tissus  fibreux  palmaires  à des  causes  pure- 
ment mécaniques  ou  traumatiques  ; moins  exclusif,  mon 
illustre  maître,  le  professeur  Nélaton,  admet  aussi  l’in- 
fluence des  prédispositions  individuelles,  et  Menjaud  (1) 
a consacré  sa  thèse  inaugurale  à la  démonstration  des 
rapports  qui  unissent  les  rétractions  fibreuses  spontanées 
à la  goutte  et  au  rhumatisme  goutteux.  Notre  malade  ne 
nous  présente  pas  un  cas  type  de  la  rétraction  rhumalis^ 
male  des  doigts  ; ses  luxations  sont,  à ce  point  de  vue, 
une  complication  dont  le  développement  a été  favorisé 
sans  doute  par  des  épanchements  articulaires  ; mais  à ne 
considérer  que  les  lésions  fibreuses,  ses  mains  répondent 
à l’état  morbide  décrit  par  Boyer,  Dupuytren,  A Gooper, 
sous  le  nom  de  rétraction  'permanente  des  doigts,  et  par 

(1)  Menjaud,  De  la  rélraclion  sponlane'e  et  progressive  des  doigts  dans 
ses  rapports  pvee  la  goutte  et  le  rfiumalisme  goutteux.  Thèse  de  Paris, 
18G1, 
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iMenjaud  suus  celui  de  rétraction  spontanée  et  profjres- 
sive;  le  processus  morbide  n’est  pas  resté  confiné  aux 
tissus  palmaires,  et  la  rétraction  de  l’aponévrose  du  biceps 
est  une  lésion  de  même  ordre. 

Les  lésions  rhumatismales  des  tissus  fibreux  ont  été 
signalés  il  y a plus  de  vingt  ans  par  Froriep  (1)  sous  le 
nom  d'indîiratio?is  rhumatismales  ; il  désignait  ainsi  des 
nodosités  plus  ou  moins  volumineuses,  plus  ou  moins 
denses  qui,  dans  le  cours  du  rhumatisme,  se  développent 
dans  les  tissus  fibreux  proprement  dits,  dans  les  tissus 
sous-cutanés,  dans  le  derme,  dans  le  périoste  et  excep- 
tionnellement dans  les  muscles  ; ces  dernières  sont  très- 
rares,  Eisenmann  ne  les  a jamais  observées,  quoiqu’il  les 
ait  cherchées  avec  une  attention  soutenue  (2)  ; les  nodo- 
sités sous-cutanées  et  cutanées  sont  un  peu  plus  fréquentes, 
je  les  ai  pour  ma  part  constatées  deux  fois  déjà,  mais  les 
indurations  fibreuses  sont  les  plus  communes.  Froriep 
attribuait  ces  indurations  à une  exsudation  plastique  sus- 
ceptible d’organisation  ; la  doctrine  qui  domine  aujour^ 
d’hui  l’histogenèse  y verrait  plutôt  le  résultat  de  la  pro- 
lifération des  éléments  conjonctifs  normaux  , peu  nous 
importe  ; quelle  que  soit  la  conception  théorique  du 
mode  originel,  il  est  bien  certain  que  ces  morbiforma- 
tions,  si  elles  ne  sont  pas  résorbées,  amèneront  l’épais- 
sissement, l’induration  et  la  rétraction  des  lames  fibreuses 
qu’elles  occupent,  c’est  ce  qui  a eu  lieu  chez  notre  ma- 
lade, c’est  ce  qui  caractérise  la  forme  particulière  de 
rhumatisme  chronique  dont  il  a été  atteint.  Les  indura- 


(1)  Froriep,  Die  rheimalische  Schwiele.  Weimar,  1843. 

(2)  Eisenmann,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Rheumatosen  in 
genere.  Würzburg,  186Ü. 
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lions  de  Froriep  se  montrent  aussi  dans  le  rhumatisme 
aigu  ; les  deux  individus  chez  lesquels  j’ai  vu  les  nodosités 
sous-cutanées  avaient  une  attaque  franchement  aiguë, 
mais  alors  ces  productions  sont  résorbées,  elles  ne  survi- 
vent pas  à la  maladie.  Notons  en  passant  que  c’est  à des 
morbiformations  semblables  siégeant  dans  les  muscles 
que  Froriep  attribuait  la  rigidité  et  la  rétraction  muscu- 
laires, observées  parfois  dans  le  rhumatisme. 

Les  lésions  fibreuses  et  aponévrotiques  du  rhumatisme 
chronique  méritent  toute  votre  attention,  puisqu’elles 
n’ont  pas  encore  trouvé  place  dans  l’anatomie  patholo- 
gique de  cette  maladie;  j’espére  que  l’étude  de  notre 
malade  vous  aura  convaincus  de  leur  réalité  et  de  leur 
importance  en  vous  démontrant  premièrement  que  ces 
lésions  peuvent  être  indépendantes  des  altérations  ostéo- 
articulaires et  constituer  une  forme  morbide  particulière, 
secondement  qu’elles  peuvent  avoir  pour  conséquences, 
comme  les  lésions  osseuses,  des  déviations  permanentes 
et  l’infirmité. 
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Caractères  cliniques  de  l’albuminurie  d’origine  cardiaque.  — État  de 
l’urine  ; caractères  physiques,  chimiques  et  microscopiques.  — Modifica- 
tions qui  annoncent  la  guérison. 

Causes  et  pathogénie  de  cette  forme  d’albuminurie.  — Influence  respective 
de  l’abaissement  de  la  pression  artérielle  et  de  l’augmentation  de  la 
pression  veineuse.  — Des  autres  variétés  de  l’albuminurie  mécanique. 
— Marche  et  pronostic  de  l’albuminurie  produite  par  les  lésions  du 
coeur.  — État  anatomique  des  reins.  — Des  rapports  de  cette  albumi- 
nurie avec  la  maladie  de  Bright  et  la  néphrite  parenchymateuse. 

Traitement  de  l’albuminurie  d’origine  cardiaque. 


Messieurs, 

Dans  notre  conférence  sur  la  péricardite,  j’ai  appelé 
votre  attention  sur  un  jeune  homme  de  dix-neuf  ans  qui 
est  couché  au  n°  19  de  la  salle  Saint-Charles.  Rhumati- 
sant depuis  Fâge  de  neuf  ans,  ce  garçon  a eu  sept  atta- 
ques de  rhumatisme  articulaire  aigu;  à la  troisième,  le 
cœur  a été  pris,  chaque  atteinte  nouvelle  a aggravé  mo- 
mentanément les  palpitations  et  l’oppression;  la  cinquième 
et  la  sixième  ont  été  suivies,  dans  la  convalescence,  d’une 
hydropisie  passagère,  mais  généralisée  ; la  septième,  très- 
légère  quant  aux  accidents  articulaires, 'a  guéri  sans  acci- 
dents consécutifs;  mais  six  semaines  à deux  mois  plus 
tard,  à la  suite  d’une  fatigue  insolite,  les  palpitations  et  la 
dyspnée  ont  subitement  augmenté,  l’hydropisie  générale 
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est  survenue  de  nouveau,  et  le  malade  est  arrivé  à l’hôpital 
dans  un  état  d’asystolie  non  douteuse.  Je  vous^ai  dit  déjà 
les  phénomènes  qu’il  présente  du  côté  du  cœur,  hyper- 
trophie considérable , insuffisance  mitrale  et  aortique, 
signes  de  péricarditeancienne  et  d’adhérence  du  péricarde; 
je  ne  reviens  pas  sur  cette  partie  de  son  histoire,  mais  ce 
garçon  est  albuminurique,  et  il  nous  fournit  une  occasion 
favorable  pour  l’étude  de  l’une  des  formes  les  mieux  défi- 
nies et  les  plus  précises  de  l’albuminurie,  savoir  celle  qui 
se  développe  sous  l’influence  des  maladies  du  cœur  et  que 
j’appelle,  pour  la  commodité  du  langage,  albuminurie 
cardiaque. 

Depuis  quand  notre  malade  est-il  albuminurique?  nous 
ne  le  savons  pas  exactement,  et  la  même  incertitude  existe 
dans  tous  les  cas  analogues  ; la  présence  de  l’albumine 
dans  l’urine  n’est  pas  un  de  ces  symptômes  qui  s’impo- 
sent forcément  et  d’emblée  à l’attention  de  celui  qui  en 
est  affecté  : aussi  longtemps  qu’il  est  isolé,  le  phénomène 
peut  rester  inaperçu,  le  malade  qui  porte  depuis  long- 
temps déjà  une  lésion  du  cœur  ne  voit  rien  de  changé 
dans  son  état  le  jour  où  son  urine  devient  albumineuse, 
et  il  peut  s’écouler  des  mois  avant  qu’une  circonstance 
quelconque  l’oblige  à recourir  aux  conseils  du  médecin; 
celui-ci,  pratiquant  alors  l’examen  de  l’urine  qui  ne  doit 
jamais  être  négligé  en  pareille  occurrence,  découvre 
l’albuminurie,  mais  l'âge  du  symptôme  reste  douteux. 

Parfois  cependant  la  connaissance  des  phases  anté- 
rieures de  la  maladie  jette  quelque  jour  sur  cette  appré- 
ciation chronologique  toujours  obscure.  Ainsi,  chez  notre 
jeune  homme,  il  est  probable  que  l’albuminurie  ne  re- 
monte pas  au  delà  de  la  cinquième  attaque  de  rhuma- 
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tisme  : la  raison,  c’est  que  c’est  seulement  à partir  de 
cette  atta'que  que  l’asystolie  de  la  convalescence  a été 
accompagnée  d’hydropisie  généralisée. 

Dans  cette  forme  spéciale  d’albuminurie,  cette  question, 
d’âge  n’a,  au  surplus,  qu’une  médiocre  importance, 
parce  que  le  symptôme  n’est  pas  toujours  continu;  il  est 
rigoureusement  subordonné  au  mode  fonctionnel  du 
cœur  malade;  apparaissant  dans  l’asystolie,  il  peut  man- 
quer totalement  dans  les  périodes  de  compensation  par- 
faite, de  sorte  qu’on  n’est  pas  en  droit  de  déduire  l’âge 
de  l’albuminurie  de  la  date  de  son  apparition,  cette  date 
fût-elle  exactement  connue.  En  d’autres  termes,  de  ce 
qu’une  albuminurie  cardiaque  s’est  montrée  pour  la  pre- 
mière fois  il  y a un  an,  je  suppose,  il  ne  s’ensuit  pas  que 
le  malade  perde  de  l’albumine  depuis  un  an,  il  se  peut 
fort  bien  que,  durant  cette  période,  l’albuminurie  ait 
cessé  pour  reparaître  ensuite,  et  que  cette  alternance 
dans  les  phénomènes  sé  soit  reproduite  à plusieurs  re- 
prises. Chez  notre  malade,  pour  la  raison  que  je  vous  ai 
donnée,  je  crois  bien  que  ralbuminurie  a commencé  avec 
l’asystolie  de  la  cinquième  attaque  de  rhumatisme  ; mais 
rien  ne  prouve  qu’elle  ait  persisté  depuis  lors  sans  inter- 
ruption; loin  de  là,  le  caractère  transitoire  des  désordres 
cardiaques  et  de  l’hydropisie,  les  conditions  relativement 
bonnes  de  la  santé  générale,  l’absence  d’amaigrissement, 
et  l’amélioration  survenue  dans  l’état  du  malade  depuis 
quinze  jours  (ju’il  est  dans  le  service,  tout  tend  à établir 
que  l’albuminurie,  si  elle  a réellement  débuté  au  moment 
(jue  nous  lui  assignons,  n’a  pas  persisté  dans  l’intervalle 
des  accès  d’asystolie.  Cette  marche , irrégulière  et 
paroxystique  de  l’albuminurie  cardiaque,  est  un  des  traits 
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qui  la  différencient  de  l’albuminurie  symptomatique  du 
mal  de  Bright;  elle  enlève  une  grande  partie  de  son 
importance  à la  détermination  précise  du  début  et  de 
l’âge  du  phénomène. 

Indépendamment  de  cette  marche  spéciale,  deux  ordres 
de  phénomènes  distinguent  l’albuminurie  d’origine  car- 
diaque : ce  sont,  d’une  part,  les  caractères  de  l’urine, 
d’autre  part,  les  rapports  du  symptôme  avec  un  mode 
fonctionnel  anormal  du  cœur. 

La  sécrétion  urinaire  est  diminuée;  la  quantité  pro- 
duite en  vingt-quatre  heures  est  notablement  inférieure 
à la  moyenne  normale  ; au  lieu  de  1500  à 2000  grammes, 
le  chiffre  quotidien  tombe  à 900,  800,  700,  souvent 
même  au-dessous  de  500.  Cette  diminution  portant  sur 
les  principes  aqueux,  l’urine  est  très-colorée,  et  la  den- 
sité en  est  fortement  accrue;  variant  à l’état  physiolo- 
gique entre  1005  et  1025,  la  gravité  spéficique  atteint 
1028,  1030,  elle  dépasse  même  ce  niveau,  on  l’a  vue 
à lOâO  et  10Zi2,  densité  supérieure  à celle  de  certaines 
urines  diabétiques.  En  se  refroidissant,  cette  urine  laisse 
déposer  une  grande  quantité  d’urates.  Ce  phénomène 
n’implique  point  une  production  plus  grande  de  ces  sels, 
il  signifie  simplement  qu’ils  ne  peuvent  plus  rester  dis- 
sous à froid.  L’acide  urique  et  les  urates  exigent,  en  effet, 
pour  leur  dissolution,  ou  bien  une  grande  quantité  d’eau, 
ou  bien  une  température  un  peu  élevée;  l’urine  étant  ici 
très-pauvre  en  eau,  les  sels  se  précipitent  dès  que  le 
liquide  se  refroidit. 

L’urine  a presque  toujours  une  réaction  franchement 
acide,  et  elle  renferme  une  quantité  d’albumine  qui  est 
extrêmement  variable,  non-seulement  d’un  individu  à 
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l’aulre,  mais  chez  le  même  malade  à quelques  heures  de 
distance;  Tétendue  de  ces  oscillations  est  telle  que  l’al- 
bumine peut  manquer  totalement  pendant  un  jour  ou 
deux,  puis  reparaître  aussi  abondante  qu’ auparavant,  tout 
dépend,  comme  nous  le  verrons  bientôt,  des  phénomènes 
qui  se  passent  du  coté  du  cœur;  il  résulte  de  là  qu’on  ne 
doit  admettre  une  guérison  réelle  qu’après  une  observa- 
tion prolongée  pendant  dix  à quinze  jours  au  moins.  D’ail- 
leurs, la  diminution  graduelle,  puis  la  disparition  de  l’al- 
bumine ne  sont  pas  les  seuls  indices  de  la  guérison  ; si 
l’albumine  diminuant,  la  densité  de  l’urine  reste  au-des- 
sus du  chiffre  normal,  tandis  que  la  quantité  est  au- 
dessous  de  la  moyenne  physiologique,  il  y a de  fortes 
probabilités  pour  que  la  diminution  de  l’albumine  ne 
soit  qu’un  épiphénomène  sans  valeur  pronostique  favo- 
rable; lorsque,  au  contraire,  en  même  temps  que  la 
proportion  d’albumine  s’abaisse,  la  densité  et  la  quantité 
de  l’urine  se  rapprochent  des  conditions  normales,  alors 
la  guérison  est  proche,  et  l’on  en  sera  certain  quand 
l’urine,  dépouillée  d’albumine,  aura  présenté  pendant 
plusieurs  jours  ses  caractères  physiques  naturels. 

Vous  avez  pu  suivre  chez  notre  malade  cette  évolu- 
tion favorable  des  phénomènes.  Dans  les  deux  ou  trois 
premiers  jours  qui  ont  suivi  son  entrée,  la  quantité 
quotidienne  de  l’urine  s’est  maintenue  entre  500  et 
700  grammes  ; la  densité  oscillait  entre  1028  et  1030, 
le  dépôt  des  urates  étail  fort  abondant,  et  la  quantité 
d’albumine  assez  considérable  pour  occuper,  après  coagu- 
lation, toute  la  hauteur  de  la  colonne  liquide  sous  forme 
de  flocons  serrés;  un  peu  plus  tard,  l’asystolie  ayant 
diminué,  ainsi  que  les  congestions  viscérales  qu’elle  tenait 
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SOUS  sa  dépendance,  la  quantité  de  l’urine  est  montée  à 
1000  grammes,  en  même  temps  que  la  densité  tombait 
à 102A;  l’albumine,  moins  abondante,  existait  encore  en 
quantité  notable.  Aujourd’hui  vous  avez  devant  vous  la 
totalité  de  l’urine  rendue  par  le  malade  depuis  vingt- 
quatre  heures,  elle  est  de  1700  grammes,  la  densité  est 
de  1021,  et  pour  ces  raisons,  quoi  qu’il  y ait  encore  une 
petite  proportion  d’albumine,  je  porte  un  pronostic  favo- 
rable; l’attaque  d’albuminurie  guérira  complètement, 
j’en  suis  certain  (1),  mais  Ce  n’est  làj  vous  le  concevez, 
qu’une  guérison  temporaire,  dont  la  durée  a pour  terme 
l’apparition  du  prochain  paroxysme  d’asystolie. 

Dans  l’albuminurie  cardiaque,  l’urine  contient,  en 
général,  peu  d’éléments  morphologiques;  le  microscope 
y montre  des  cellules  éjjithéliales,  et  plus  rarement,  quel- 
ques-uns de  ces  cylindres  qu’on  désigne  souvent  sous  le 
nom  de  cylindres  fibrineux;  cette  dénomination  est  mau- 
vaise, parce  que  la  fibrine  est  étrangère  à la  constitution 
de  ces  corps;  il  vaut  mieux  les  appeler  cijlindres  albumi- 
neux ou  colloïdes;  ces  cylindres  sont  formés  dans  les 
tubuli,  dont  ils  reproduisent  souvent  la  forme  avec  une 
rigoureuse  fidélité;  dans  l’albuminurie  qui  nous  occupe 
ils  sont  peu  abondants,  ils  peuvent  même  manquer  ; leur 
présence  paraît  liée  à l’intensité  de  la  stase  rénale,  plu- 
tôt qu’à  l’ancienneté  du  symptôme;  leur  surface  est  lisse 
et  unie,  elle  n’a  pas  l’aspect  granuleux  qui  est  si  commun 
dans  f albuminurie  symptomatique  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse, et  il  est  rare  qu’elle  présente  des  goutte - 

(1)  La  guérison  a eu  lieu,  en  effet,  et  au  bout  de  quelque  temps  le 
malade  est  sorti  dans  un  état  satisfaisant.  Le  cœur  fonctionnait  bien  et 
l’urine  avait  repris  depuis  plusieurs  jours  ses  caractères  normaux. 
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lelles  graisseuses.  Le  caractère  granulo-graisseux  des 
cylindres  est  toujours  un  signe  défavorable  ; il  indique 
que  l’albuminurie  existe  déjà  depuis  un  certain  temps, 
il  dénote  l’existence  de  lésions  plus  sérieuses  dans  les 
reins,  et  il  oblige  à une  grande  réserve  dans  le  pronostic; 
il  se  peut  alors  qu’il  ne  s’agisse  pas  simplement  d’une 
albuminurie  cardiaque  passagère,  mais  d’une  maladie  de 
Brighl  proprement  dite,  et  cette  question  ne  peut  être 
résolue  que  par  l’observation  ultérieure. 

Les  cylindres  colloïdes  lisses  et  non  graisseux  de  l’al- 
buminurie cardiaque  peuvent  être  tout  à fait  transitoires; 
ils  coïncident  d’ordinaire  avec  le  maximum  des  désordres 
produits  dans  la  circulation  rénale  par  l’asystolie,  et  lors- 
que les  accidents  s’amendent  du  côté  du  cœur,  ils  dis- 
paraissent, l’urine  ne  contient  plus  que  de  l’épithélium, 
et  cet  élément  disparaît  à son  tour,  lorsqu’arrive  la  gué- 
rison. Pendant  la  première  semaine  de  son  séjour  dans 
le  service,  notre  malade  nous  a présenté  une  urine  riche 
à la  fois  en  épithélium  et  en  cylindres  ; mais  depuis  huit 
jours  nous  ne  trouvons  plus  que  de  l’épithélium,  encore 
est-il  moins  abondant  que  par  le  passé.  Comme  l’aug- 
mentation de  la  sécrétion,  comme  la  diminution  de  lu 
densité,  cette  modification  est  un  signe  éminemment  favo- 
rable. — Il  est  très-rare  que  l’urine  contienne  du  sang. 

Tels  sont,  messieurs,  les  caractères  de  l’albuminurie 
cardiaque  ; ils  résident  tout  entiers  dans  les  altérations 
de  l’urine  et  dans  la  marche  facilement  appréciable  de 
ses  modifications  physiques  et  chimiques.  Étudions  main- 
tenant d’un  peu  plus  prés  le  mécanisme  de  cette  albumi- 
nurie et  l’influence  de  la  maladie  du  cœur. 

Bright  connaissait  déjà  la  relation  de  ces  deux  ordres 
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de  faits,  el  Rayer,  dans  son  ouvrage  classique  sur  les 
maladies  des  reins  l’a  formellement  exprimée  en  ces 
termes  : « Le  trouble  de  la  circulation  qui  résulte  des 
lésions  produites  par  l’endocardite  peut  donner  lieu  au 
passage  de  l’albumine  dans  l’urine  sans  qu’il  y ait  réelle- 
ment un  état  inllammaloire  » ; mais  c’est  aux  travaux  de 
Traube  que  nous  devons  la  connaissance  du  mode  patho- 
génique  de  ce  désordre  secondaire  de  l’uropoièse  (1). 
Après  l’étude  que  nous  avons  faite  de  la  compensation  des 
lésions  cardiaques  et  des  effets  constants  delà  compensa- 
tion insuffisante  (2),  la  conception  de  ces  phénomènes  ne 
peut  plus  avoir  pour  nous  de  difficultés;  quelques  mots 
suffiront  pour  vous  en  faire  saisir  clairement  l’enchaîne- 
ment et  les  rapports. 

L’albuminurie  cardiaque  résulte  toujours  d’une  asys- 
tolie  temporaire  ou  persistante,  elle  a pour  cause  l’insuf- 
fisance des  contractions  du  cœur.  Tant  que  la  lésion  est 
bien  compensée,  c’est-à-dire  tant  que  les  contractions  sont 
assez  puissantes  et  assez  régulières  pour  maintenir  les 
conditions  normales  de  la  distribution  et  de  la  circulation 
du  sang , l’albuminurie  fait  défaut,  quelle  que  soit  d’ail- 
leurs l’altération  valvulaire  ; mais  dès  que  la  compensa- 
tion est  rompue,  c’est-à-dire  dès  que  les  contractions  et 
la  force  propulsive  ne  sont  plus  assez  énergiques  pour 
assurer  la  libre  et  complète  circulation  du  liquide,  alors 
l’albuminurie  peut  survenir , quels  que  soient  le  siège  et 
les  caractères  propres  de  la  lésion.  Si  cette  complication 

(1)  Traube,  Ueber  den  Zttsammenhang  von  Hcrz  und  Nierenkrank- 
heilen.  Berlin,  1856.  — Voyez  aussi  : Ueber  die  Wirkmgen  der  Digi- 
talis,  etc.  {Charité- Annalen,  I). 

(2)  Voyez  la  leçon  sur  V Insuffisance  aortique. 
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est  plus  fréquente  dans  les  lésions  de  rorificc  mitral,  c’est 
simplement  parce  que  la  compensation  est  alors  plus  dif- 
ficile et  moins  stable  ; c’est  pour  le  même  motif  que  faU 
buminurie  est  observée  dans  le  rétrécissement  aortique 
plus  souvent  que  dans  l’insuffisance;  mais  il  n’y  a pas  de 
lésion  qui  par  elle-même  et  en  raison  de  ses  particularités 
ait  à cet  égard  une  influence  prédominante,  tout  dépend 
uniquement  de  l’état  de  la  compensation;  c’est  la  seule 
circonstance  à laquelle  le  développement  du  phénomène 
soit  rigoureusement  et  constamment  subordonné.  . 

Vous  n’avez  pas  oublié,  sans  doute,  que  la  rupture  de 
la  compensation  a pour  effet  l’abaissement  de  la  tension 
artérielle  et  l’augmentation  de  la  pression  veineuse;  ces 
deux  conditions,  qui  s’ajoutent  pour  produire  des  stases 
veineuses  dans  les  viscères  et  à la  périphérie,  ne  sont  pas 
contemporaines.  La  diminution  de  la  pression  artérielle 
est  l’effet  premier  et  immédiat  du  trouble  de  la  compen- 
sation; la  force  contractile  du  cœur  diminuant,  fondée 
sanguine  est  moins  volumineuse , elle  est  lancée  avec 
moins  d’énergie,  la  pression  baisse  dans  les  artères,  cela 
est  fatal.  Cette  modification  peut  exister  seule  pendant 
plusieurs  jours;  mais  la  pression  artérielle  étant  la  condi- 
tion la  plus  puissante  de  la  circulation  capillaire  et  vei- 
I neuse,  il  est  évident  que  si  cette  pression  reste  constam- 
I ment  au-dessous  de  la  normale,  le  cours  du  sang  se 
ralentit  dans  les  réseaux  capillaires  et  veineux,  et  comme, 
d’autre  part,  les  cavités  du  cœur  droit  se  vident  difficile- 
ment, la  circulation  en  retour,  gênée  à la  périphérie, 
fest  également  au  centre,  la  tension  augmente  dans  le 
système  tà  sang  noir  jusqu’à  dépasser  la  pression  arté- 
1 rielle,  les  branches  afférentes  des  gros  troncs  veineux  se 

4ü 
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vident  mal  et  incomplètement,  des  stases  passives  ont  lieu 
dans  les  poumons,  dans  l’encépliale,  dans  le  foie,  la  rate, 
les  reins,  dans  la  muqueuse  gastro-intestinale,  à la  sur- 
face cutanée  enfin,  les  efTets  de  l’impuissance  cardiaque 
sont  alors  au  grand  complet.  Les  conditions  mères  de  ces 
désordres  sont  entièrement  mécaniques,  je  vous  le  ré- 
pète; ce  sont  purement  et  simplement  les  modifications 
de  la  pression  dans  les  deux  départements  du  système 
vasculaire;  modifications  passagères,  si  le  cœur  recouvre 
une  énergie  adéquate  cà  son  travail  utile  normal,  modifi- 
cations persistantes,  si  la  force  propulsive  ne  peut  être 
restaurée. 

Tels  étant  les  deux  effets  successifs  de  la  compensa- 
tion imparfaite,  on  peut  se  demander  quelle  est,  de  ces 
deux  conditions,  celle  qui  amène  l’albuminurie  ; question 
intéressante  à laquelle  l’expérimentation  a répondu  en 
faisant  connaître  l’influence  respective  de  l’abaissement 
de  la  tension  artérielle  et  de  l’accroissement  de  la  tension 
veineuse.  Les  modifications  produites  dans  la  sécrétion 
urinaire  par  la  diminution  de  la  pression  artérielle  ont 
été  déterminées  par  les  recherches  deGoll  et  de  Ludwig; 
entre  plusieurs  expériences  à résultats  conformes,  je  vous 
citerai  les  suivantes  : Sur  un  chien , on  coupe  les  nerfs 
pneumogastriques,  puis  la  pression  artérielle  est  mesurée 
dans  la  carotide  au  moyen  de  l’hémo-dynamomètre  de 
Ludwig,  et  l’on  recueille  par  les  uretères  l’urine  sécrétée 
en  une  demi-heure.  Cela  fait,  on  excite  les  bouts  périphé- 
riques des  pneumogastriques  avec  un  faible  courant 
d’induction  ; aussitôt  la  fréquence  du  pouls  diminue  et  la 
pression  s’abaisse  dans  la  carotide  : les  choses  étant  en  cet 
état,  on  lœcueille  de  nouveau  Turine  pendant  une  demi- 


PATIIOGÉNIE. 


627 


heure;  la  ((uanlité  est  moindre  que  la  première  fois,  la 
coiicenlralion  du  liquide  est  plus  forte,  il  n’y  a pas  d’albu- 
mine. 

Sur  un  autre  chien,  on  détermine  la  pression  caroti- 
dienne et  la  quantité  d’urine  produite  en  une  demi-heure. 
On  soustrait  par  une  saignée  une  certaine  quantité  de 
sang;  la  pression  artérielle  et  la  sécrétion  urinaire  dimi- 
nuent, l’urine  est  plus  riche  en  matériaux  solides.  Le  sang 
extrait  par  la  saignée  est  alors  défibriné,  on  l’injecte  dans 
les  veines , la  pression  carotidienne  et  la  quantité  de 
l’iirine  augmentent  parallèlement;  il  n’y  a pas  d’albumi- 
nurie. 

De  là  cette  première  conclusion  : L’abaissement  de  la 
pression  artérielle  ne  suffit  pas  pour  produire  l’albumi- 
nurie, mais  la  quantité  d’urine  sécrétée  en  un  temps 
donné  est  plus  faible  et  la  densité  du  liquide  produit 
est  plus  élevée.  Les  calculs  de  Traube  nous  apprennent 
en  outre  qu’un  abaissement  de  pression  de  0,2  à 0,0 
diminue  la  (juanlilé  d’urine  de  0,3  à 0,8  dans  l’unité  de 
temps,  et  que  cette  diminution  porte  surtout  sur  les  prin- 
cipes aqueux. 

L’influence  de  l’augmentation  de  la  tension  veineuse 
ressort  clairement  de  celle  autre  expérience  de  Meyer  (de 
Zurich).  L’auteur  constate  les  caractères  de  l’urine  chez 
un  lapin  : après  cela,  il  saisit  la  veine  cave  inférieure  au- 
dessus  de  l’embouchure  des  rénales  et  il  en  rétrécit  le 
calibre  du  tiers  ou  de  la  moitié;  peu  de  temps  après, 
l’urine  est  dense,  épaisse,  trouble,  riche  en  sels,  elle  con- 
tient de  l’albumine.  Les  expériences  plus  anciennes  de 
Robinson  et  de  Frerichs  sur  les  veines  rénales  ont  donné 
des  résultats  analogues,  et  dans  quatre  cas  ce  dernier 
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observateur  a trouvé  avec  l’albumine  des  globules  san- 
guins et  des  cylindres  fibrineux.  De  là  cette  seconde  con- 
clusion : L’augmentation  de  la  pression  dans  le  système 
de  la  veine  cave  inférieure  a pour  conséquence  le  passage 
de  l’albumine  dans  l’urine.  Conséquemment,  les  modifi- 
cations mécaniques  introduites  dans  la  circulation  par 
l’impuissance  cardiaque  agissent  toutes  les  deux  pour  pro- 
duire l’urine  spéciale  de  l’albuminurie  cardiaque,  mais 
chacune  d’elles  a une  action  distincte  ; à la  diminution  de 
la  pression  artérielle  appartiennent  les  changements  de 
quantité  et  de  densité  j à l’augmentation  de  la  pression 
veineuse  appartiennent  l’albuminurie,  les  cylindres  dits 
fibrineux  et  exceptionnellement  les  globules  sanguins. 

Il  est  peu  de  questions  pathogéniques,  vous  le  voyez, 
qui  soient  aussi  nettement  élucidées,  et  vous  pouvez  com- 
prendre maintenant  pourquoi  l’albuminurie  ne  se  montre 
pas  dans  tous  les  cas  d’asystolie;  quand  celle-ci  n’est  pas 
très-prononcée,  elle  peut  borner  son  influence  à la  pre- 
mière phase,  c’est-à-dire  à la  diminution  de  la  tension 
artérielle;  l’urine  sera  bien  alors  modifiée,  mais  comme 
elle  ne  contient  pas  d’albumine,  si  l’on  n’a  pas  soin  d’en 
examiner  les  autres  caractères,  la  modification  passera 
inaperçue.  D’autre  part,  quand  l’asystolie  plus  complète 
amène  à la  fois  l’abaissement  de  la  pression  artérielle  et 
la  stase  veineuse,  l’albuminurie  peut  encore  manquer  si 
la  stase  se  fait  principalement  aux  dépens  du  foie,  des 
poumons,  delà  rate  ou  d’autres  viscères,  et  si  la  pression 
dans  le  système  rénal  n’atteint  pas  le  degré  nécessaire 
pour  la  transsudation  de  l’albumine. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  les  lésions  valvulaires  qui 
provoquent  l’albuminurie;  toute  maladie  du  cæur,  endo- 
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cardite,  myocardite,  péricardite  aiguë  ou  chronique  peut 
avoir  le  meme  résultat,  du  moment  que  la  fonction  de 
l’organe  est  entravée,  et  qu’il  arrive  à cet  état  de  con- 
traction insuffisante  que  je  désigne  sous  le  nom  de  parésie 
cardiaque.  D’un  autre  côté,  la  stase  veineuse  rénale  étant 
en  dernière  analyse  la  condition  immédiate  et  univoque 
de  celle  forme  d’albuminurie,  on  la  voit  apparaître  avec 
les  mêmes  caractères  dans  des  états  morbides  qui,  tout 
en  n’atteignant  pas  directement  le  cœur,  ont  néanmoins 
pour  résultat  d’entraver  la  circulation  en  retour  et  de 
déterminer  la  congestion  passive  des  reins.  A ce  groupe 
de  faits  appartiennent  les  lésions  pulmonaires^  étendues, 
notamment  l’emphysème  et  le  catarrhe  bronchique  avec 
dyspnée  paroxystique,  les  vastes  épanchements  pleuraux, 
les  compressions  de  la  veine  cave  inférieure  au-dessus  de 
l’embouchure  des  veines  rénales,  l’oblitération  de  la  veine 
cave  supérieure  ou  niveau  ou  au-dessous  de  l’embouchure 
de  l’azygos  (1),  la  thrombose  de  ces  vaisseaux,  lésions  dont 
la  science  possède  quelques  observations  authentiques. 
C’est  à la  gêne  de  la  circulation  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure, que  doit  être  attribuée  l’albuminurie  des  derniers 
mois  de  la  grossesse,  c’est  la  stase  veineuse  viscérale  qui 
rend  l’urine  passagèrement  albumineuse  dans  le  stade  de 
frisson  des  fièvres  intermittentes  et  dans  le  choléra.  Dans 
le  premier  cas,  le  refoulement  concentrique  du  sang  dans 
les  viscères  au  moment  de  la  contraction  vasculaire  péri- 
phérique qui  caractérise  le  frisson,  produit  une  conges- 
tion rénale  qui  coïncide  souvent  avec  une  hyperémie  pul- 
monaire plus  ou  moins  marquée;  et  la  pression  dans  les 


(1)  Voyez  la  leçon  sur  l’^sciVe  et  la  péritonile  chronique. 
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capillaires  et  les  vaisseaux  eiïércnls  des  reins  peut  être 
assez  forte  pour  provoquer  la  transsudation  de  l’albu- 
mine. Cette  variété  d’allmminurie  est  du  reste  assez  rare; 
les  observateurs  qui  ont  formulé  une  assertion  contraire 
n’ont  pas  pris  soin  de  séparer  les  fièvres  intermiltentes 
récentes  des  fièvres  invétérées,  et  ils  ont  confondu  l’al- 
buminurie mécanique  du  stade  de  frisson  avec  l’albu- 
minurie bien  autrement  importante  de  la  cachexie 
palustre. 

L’albuminurie  du  choléra  est  au  contraire  extrême- 
ment fréquente;  dans  un  travail  récent  (1),  j’ai  rappelé 
que  d’après  Buhl  et  Pfeufer  on  l’observe  presque  sans 
exception  si  l’on  a soin  d’examiner  la  première  urine  qui 
marque  le  rétablissement  de  la  sécrétion  ; ce  phénomène 
a manqué  une  seule  fois  sur  les  quarante  cas  de  Busk  ; 
Parkes  l’a  observé  chez  ses  douze  malades  ; Abeille  l’a 
constaté  dix-sept  fois  sur  vingt,  et  Lehmann,  l’a  vu  sans 
exception  aucune  dans  quarante-huit  cas.  L’affaiblisse- 
ment de  la  force  propulsive  du  cœur  et  de  la  contractilité 
artérielle,  la  stase  sanguine  dans  les  réseaux  capillaires 
en  général,  et  notamment  dans  les  réseaux  bipolaires  des 
glomérules,  stase  qui  est  facilitée  par  l’énorme  déperdi- 
tion des  principes  aqueux  du  sang,  telles  sont  les  condi- 
tions diverses  qui  concourent  à produire  le  passage  de 
l’albumine  à. travers  le  filtre  rénal  (2). 

Dans  toutes  ces  circonstances  si  disparates,  ralbumine 
est  le  résultat  des  modifications  de  la  circulation  rénale, 
c’est  une  véritable  albuminurie  mécanique,  forme  spé- 

(1)  Art.  Albuminurie,  in  Nouveau  Diclionn.  do  méd.  cl  de  chir.  pral., 
I,  1864. 

(2)  Voyez,  pour  plus  de  détails,  l’article  cité. 
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cialc,  (juc  rexpérimentaleur  rcproduil  avec  la  plus 
grande  facilité  en  diminuant  le  calibre  des  veines  émul- 
gentes  et  dont  ralbuminurie  cardiaque  n’est  qu’une 
variété;  mais  par  sa  fréquence  et  par  la  netteté  de  révo- 
lution pathogénique,  cette  variété  peut  être  tenue  tà  bon 
droit  pour  le  type  parfait  de  l’espèce. 

Dans  l’albuminurie  des  maladies  du  cœur,  l’état  des 
reins  varie  suivfint  que  la  complication  rénale  est  récente 
ou  ancienne.  Tout  à fait  au  début,  les  organes  ont  encore 
leur  volume  normal,  un  peu  plus  lard  ils  sont  gros  , tur- 
gides,  gorgés  de  sang;  la  capsule  s’enlève  facilement,  la 
surface  de  la  coupe  est  d’un  rouge  violet,  les  éléments 
normaux  sont  parfaitement  reconnaissables;  le  micro- 
scope ne  révèle  que  des  altérations  légères,  chute  de 
l’épithélium,  infiltration  des  cellules  épithéliales  par  des 
granulations  protéiques,  et  il  permet  de  constater  un  fait 
important,  l’intégrité  des  giomérules  de  Malpighi.  Lors- 
que les  accidents  sont  plus  anciens,  soit  qu’il  y ait  eu  plu- 
sieurs attaques  successives  d’albuminurie,  soit  qu’une 
attaque  unique  ait  duré  plusieurs  mois,  les  reins  sont 
souvent  durs  et  diminués  de  volume  ; on  pourrait,  au 
premier  coup  d’œil,  croire  à l’existence  d’une  néphrite 
parenchymateuse  ; mais  il  n’y  a pas  de  granulations  à la 
surface,  les  giomérules  ne  sont  pas  atrophiés  et  la  graisse 
est  extrêmement  rare;  d’après  Traube,  elle  manque  con- 
stamment. Les  lésions  dominent  dans  les  tubes  sinueux  et 
dans  le  tissu  conjonctif  intertubulaire.  L’épithélium  des 
canalicules  contournés  est  déformé,  il  est  infiltré  de  gra- 
nulations albumineuses,  pai’fois  de  granulations  pigmen- 
taires; les  tubes  droits  sont  simplement  dilatés,  vari- 
queux, l’épithélium  est  intact  ou  granuleux.  Les  lésions 
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du  tissu  conjonctif  sont  les  plus  tardives  (1);  elles  con- 
sistent dans  l’iiypertropliie  et  l’hyperplasie  de  ces  élé- 
ments, qui  sont  épaissis  et  riches  en  noyaux;  ces  altéra- 
tions débutent,  en  général,  parles  couches  périphériques, 
de  sorte  que  lorsqu’elles  sont  anciennes,  la  substance 
dite  corticale,  fortement  comprimée,  paraît  mince  et 
atrophiée  ; alors  aussi  la  surface  de  l’organe  peut  pré- 
senter des  dépressions  et  des  bosselures  produites  par  la 
rétraction  du  tissu  conjonctif  sclérosé.  A ce  degré,  qui 
marque  la  dernière  j)hase  de  la  congestion  chronique, 
l’état  des  reins  a une  grande  ressemblance  avec  la  lésion 
hépatique  connue  sous  le  nom  de  foie  muscade,  lésion 
qui  se  développe  dans  les  mêmes  circonstances. 

J’ai  longuement  insisté  sur  les  rapports  de  l’albuminu- 
rie cardiaque  avec  l’asystolie;  de  celte  notion  vous  pouvez 
déduire  la  marche  et  le  pronostic  de  la  détermination 
morbide;  la  marche  est  parallèle  à celle  de  la  parésie 
cardiaque;  elle  est  donc  comme  elle,  paroxystique  ou 
continue;  en  général,  lorsqu’un  individu  atteint  de  lésion 
du  cœur  présente  de  l’albuminurie  dans  une  attaque 
d’asyslolie,  il  y a toute  chance  pour  que  celte  complica- 
tion se  reproduise  à chaque  fois  que  la  compensation 
cardiaque  est  troublée.  Quant  aux  autres  variétés  de  l'al- 
buminurie mécanique,  la  marche  et  la  durée  en  sont 
entièrement  subordonnées  au  caractère  transitoire  ou 
permanent  de  la  cause  pathogénique;  dans  les  maladies 
aiguës  des  poumons  et  de  la  plèvre,  dans  les  fièvres  inter- 
mittentes récentes,  dans  le  choléra,  l’albuminurie  dispa- 
raît dès  que  la  gêne  circulatoire  qui  lui  a donné  naissance 

(I)  Voyez  Rosenstein,  Pathologie  und  Thérapie  der  Niercn-Krankhcilen. 
Berlin,  1863. 
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n’existe  plus;  il  en  va  de  même  pour  l’albuminurie  méca- 
nique de  la  grossesse  ; dans  ces  diverses  circonstances, 
lorsque  l’altération  de  l’urine  survit  à la  cause  qui  paraît 
l’avoir  provoquée,  il  est  fort  à craindre  que  l’on  n’ait  été 
trompé  par  une  coïncidence,  et  que  l’albuminurie  ne 
soit  symptomatique  d’une  maladie  de  Bright  confirmée. 
Lorsque  les  conditions  productrices  de  l’albuminurie 
mécanique  sont  persistantes,  il  est  clair  que  l’effet  durera 
aussi  longtemps  que  sa  cause,  et  que  le  symptôme  sera 
lui-même  persistant;  ainsi  se  passent  les  choses  dans  les 
maladies  chroniques  des  poumons,  dans  les  compressions, 
les  rétrécissements  et  les  oblitérations  des  veines  rénales 
ou  de  la  veine  cave  inférieure. 

Le  pronostic  de  l’albuminurie  cardiaque  dépend  en- 
tièrement de  l’état  du  cœur;  c’est  dans  le  degré  de  l’asys- 
tolie,  dans  sa  durée  probable,  dans  les  conditions  acci- 
dentelles ou  spontanées  de  son  développement,  que 
doivent  être  puisés  les  éléments  de  l’appréciation;  si,  en 
outre,  l’on  peut  être  renseigné  avec  exactitude  sur  les 
paroxysmes  antérieurs,  on  trouvera  là  une  circonstance 
qui  doit  influer  beaucoup  sur  le  jugement.  Le  malade 
a-t-il  déjà  subi  plusieurs  atteintes  de  parésie  cardiaque, 
a-t-il  été  albuminurique  à chacune  d’elles,  alors  il  y a 
bien  des  chances  pour  que  les  lésions  rénales  ne  soient 
plus  réparables,  et  conséquemment  pour  que  l’albumi- 
nurie persiste  dans  l’intervalle  des  périodes  d’asystolie  ; 
dans  ce  cas,  et  abstraction  faite  de  la  lésion  du  cœur,  le 
pronostic  est  toujours  sérieux,  le  désordre  rénal  n’est  plus 
une  complication  temporaire , c’est  un  trouble  persis- 
tant qui  a tous  les  dangers  du  mal  de  Bright. 

A ce  propos,  je  ne  puis  omettre  de  vous  parler  d’une 
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question  qui  a été,  qui  est  encore  discutée.  On  s’est 
demandé  si  la  stase  rénale  des  maladies  du  cœur  est 
identique  avec  la  lésion  initiale  de  la  maladie  de  liright 
proprement  dite,  et  si  l’albuminurie  cardiacjue  peut 
conduire  insensiblement  à cette  dernière.  Traube  et 
Rosenstein  disent  non,  Frerichs  dit  oui;  qui  devons-nous 
croire?  Tous  ont  raison,  seulement  il  faut  s’entendre,  et 
distinguer  le  côté  anatomique  et  le  côté  clinique  de  la 
question.  Au  point  de  vue  anatomique,  la  réponse  est 
évidemment  négative;  le  rein  cardiaque,  pardon  de  cette 
formule  abréviative,  ne  peut  pas  devenir  le  rein  de 
Bright;  déjà  Emmert  a insisté  sur  les  caractères  diffé- 
rentiels de  la  congestion  phlegmasique  et  de  la  congestion 
mécanique  (1),  et  Traube  en  a fait  ressortir  toute  l’im- 
portance pour  le  cas  particulier  qui  nous  occupe;  la  lésion 
que  les  anatomo-pathologistes  rapportent  à la  maladie  de 
Bright  commune  est  une  lésion  spéciale,  c’est  une  né- 
phrite parenchymateuse  atrophique,  et  rien  ne  prouve 
que  la  congestion  rénale  chronique  des  maladies  du  cœur 
puisse  aboutir  à ce  processus  anatomique  particulier. 
D’un  autre  côté,  les  statistiques  de  Ghalmers  et  de  Bergson 
n’ont  pas,  à cet  égard,  la  valeur  qui  leur  a été  attribuée  (2); 
ces  relevés  établissent  que  116  fois  sur  31^6,  la  maladie 
de  Bright  a coexisté  avec  des  lésions  valvulaires  du  cœur; 
or,  dans  beaucoup  de  ces  cas,  l’examen  microscopique  de 

(1)  Emmert,  Beilrüge  zur  Pathologie  und  Thérapie,  1842. 

(2)  Bergson,  Zur  causalen  Slalislik  des  Morbus  Brighlii  und  Herzkrank- 
heilen  [Deutsche  klinik,  1856). 

Voyez  aussi  : 

Rosenstein  , Beitrag  zur  Kenniniss  vom  Zusammenhang  zwischen 
Ilerz  und  Nierenkrankheilen  [Virchoio’s  Archiv,  1857). 

Frerichs,  Die  Bright' sche  Nierenkrankheit.  Braunscliweig,  1851. 


RAPPORTS  AVEC  LE  MAL  DE  BRIGHT.  (5^5 

rüPganc  n’a  pas  été  pratiqué,  de  sorte  que  l’on  reste  dans 
le  doute  sur  les  caractères  réels  de  la  lésion  rénale;  puis 
les  auteurs  ont  omis  de  nous  dire  si  la  maladie  du  cœur 
a été  toujours  la  première  en  date,  de  sorte  que  leurs 
relevés  établissent  simplement  une  coïncidence,  intéres- 
sante d’ailleurs  et  bien  connue,  mais  non  pas  une  rela- 
tion de  causalité.  Au  point  de  vue  anatomique  donc,  la 
question  me  paraît  jugée  dans  le  sens  de  Traube  et  de 
Rosenstein,  le  rein  cardiaque  est  distinct  du  rein  de 
Bright,  rien  ne  prouve  que  le  premier  processus  puisse 
conduiré  au  second.  Mais  au  point  de  vue  clinique,  la 
réponse  est  tout  autre,  l’albuminurie  cardiaque  peut  tuer 
comme  la  maladie  de  Bright  la  plus  légitime.  Si,  en  effet, 
la  congestion  chronique  des  reins  arrive  aux  lésions  inter- 
tubulaires irréparables  que  je  vous  ai  signalées,  l’albu- 
minurie devient  persistante,  la  proportion  de  l’albumine 
du  sang  s’abaisse,  circonstance  qui  suffit  pour  amener 
l’hydropisie,  alors  même  que  le  cœur  a recouvré  l’inté- 
grité de  ses  fonctions,  et  à ce  moment  le  tableau  clinique 
ne  diffère  pas  de  celui  du  mal  de  Bright;  mais  vienne 
l’autopsie,  on  trouvera,  au  lieu  de  la  néphrite  parenchy- 
mateuse, un  rein  muscade  plus  ou  moins  sclérosé.  Je  le 
dis  encore,  la  lésion  ne  se  transforme  pas,  mais  l’albu- 
minurie cardiaque,  devenue  persistante,  metie  malade 
dans  la  même  situation  que  l’albuminurie  brightique.  De 
là  cette  conséquence  importante  pour  la  pratique  : lors- 
qu’une albuminurie  bien  évidemment  développée  sous 
l’influence  d’une  lésion  du  cœur,  persiste  après  que 
l’asystolie  a disparu;  lorsque  l’hydropisie,  au  Heu  d’être 
bornée  aux  malléoles  et  aux  jambes,  apparaît  aux  pau- 
pières et  à la  face,  ou  bien  lorsque  à l’hydropisie  géné- 
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raie  causée  par  l’asyslolie,  succède  une  bouffissure  habi- 
tuelle du  visage,  le  pronostic  doit  être  aussi  sérieux  que 
dans  le  mal  de  Bright.  Le  malade  n’a  pas  de  néphrite 
parenchymateuse,  c’est  vrai,  mais  il  a une  autre  lésion, 
qui  produit  les  mêmes  désordres,  la  situation  est  sem- 
blable au  point  de  vue  clinique.  Vous  voyez  à quelle  sin- 
gulière confusion  l’on  arrive,  parce  que  l’on  veut  res- 
treindre à une  lésion  univoque  le  complexus  morbide 
découvert  par  Bright;  dans  le  cas  supposé,  le  clinicien 
affirme  avec  raison  que  le  malade  a succombé  à une 
maladie  de  Bright,  l’anatomiste  affirme,  avec  non  moins 
de  raison,  que  les  reins  ne  présentent  pas  la  lésion  carac- 
téristique ; que  faire  pour  échapper  à une  pareille  logo- 
machie, qui  obscurcit  un  sujet  déjà  assez  difficile  par  lui- 
même  ? Il  faut  tout  simplement  ne  pas  établir  de  synonymie 
entre  la  néphrite  parenchymateuse  et  la  maladie  de  Bright. 
Le  célèbre  médecin  de  Londres  a décrit  un  état  morbide 
caractérisé  par  ralbuminurie , par  une  hydropisie  à 
marche  spéciale  et  par  une  lésion  des  reins;  pour  con- 
sacrer cette  découverte,  on  a donné  à cet  état  morbide 
le  nom  de  maladie  de  Bright.  Plus  tard,  le  microscope  est  • 
intervenu;  il  a montré  que  la  lésion  la  plus  ordinaire  en 
■pareille  circonstance  est  une  lésion  spéciale  qui,  au  point 
de  vue  histologique,  mérite  le  nom  de  néphrite  parenchy- 
mateuse; alors  a pris  naissance  une  synonymie  que  rien 
n’autorise  entre  V expression  anatomique  néphrite  paren- 
chymateuse et  V expression  clinique  maladie  de  Bright.  Il 
est  facile  de  voir  pourtant  que  cette  dernière  formule  est 
bien  plus  compréhensive  que  la  première;  elle  embrasse 
tous  les  cas  dans  lesquels  il  y a,  avec  une  lésion  des  reins, 
une  albuminurie  persistante  et  une  hydropisie  spéciale; 
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Taiitre  formule  n’embrasse  que  les  cas  dans  lesquels  l’al- 
buminurie et  rbydropisie  résultent  de  la  népbrile  paren- 
ebymateuse.  Rejetez  donc  toute  assimilation  entre  ces 
deux  dénominations,  prenez  la  néphrite  parenchyma- 
teuse pour  ce  qu’ elle  est  réellement,  c’est-à-dire  pour  une 
des  formes  anatomiques  du  mal  de  Brigbt,  et  toute  con- 
fusion disparaîtra,  et  vous  comprendrez  comment  un 
individu  atteint  d’albuminurie  cardiaque  peut  succomber 
à la  maladie  de  Brigbt,  tout  en  n’ayant  pas  de  néphrite 
parenchymateuse. 

Le  meilleur  traitement  de  l’albuminurie  cardiaque  est 
assurément  le  traitement  préventif  qui  consiste  à pré- 
venir la  parésie  du  cœur,  cause  de  tous  les  accidents. 
Lors  donc  que  l’on  suit  un  malade  atteint  d’une  lésion 
valvulaire,  il  faut  obéir  à cette  indication  de  prévoyance; 
dans  ce  but,  il  faut  renseigner  l’individu  sur  le  danger  de 
certaines  circonstances  qui  peuvent  devenir  les  causes 
occasionnelles  d’une  asystolie  plus  ou  moins  durable;  ce 
sont,  en  première  ligne,  les  refroidissements,  puis  les 
fatigues  corporelles  ou  intellectuelles,  les  veilles  prolon- 
gées, les  excès  de  tout  genre.  En  outre,  il  faut  s’efforcer 
de  maintenir  à son  maximum  l’activité  contractile  du 
cœur  et  des  vaisseaux  artériels;  une  médication  tonique 
dans  laquelle  le  vin,  le  quinquina  et  le  fer  entrent  pour 
une  part  plus  ou  moins  grande  selon  les  cas,  et  un  régime 
animalisé  sont  les  meilleurs  moyens  d’atteindre  le  but. 

Lorsque  l’asystolie  est  arrivée,  et  avec  elle  les  conges- 

N 

lions  viscérales  et  l’bydropisie,  la  conduite  à tenir  est 
différente;  vous  avez  vu  le  traitement  que  j’ai  institué 
chez  notre  malade,  c’est  le  plus  puissant  dans  tous  les 
cas  de  ce  genre.  11  faut,  avant  touf,  combattre  l’bydro- 


Ô38  SUR  l’albuminurie  d’origine  cardiaque. 
pisie,  car  la  pression  exercée  par  la  sérosité  épanchée 
sous  la  peau  entrave  la  circulation  périphérique  et  aug- 
mente d’autant  la  stase  veineuse  viscérale;  les  purgatifs 
drastiques  vous  donnent  le  moyen  de  remplir  cette  indi- 
cation, mais  il  faut  que  les  sécrétions  intestinales  soient 
énergiquement  sollicitées,  parce  que  les  liquides  épan- 
chés ne  seront  repris  par  l’absorption  que  dans  la  mesure 
de  la  déplétion  artificielle,  .l’ai  donné  à notre  homme  la 
teinture  de  jalap  composée,  connue  sous  le  nom  d’eau- 
de-vie  allemande  (1)  ; je  l’administre  de  la  manière  sui- 
vante : liO  grammes  de  cette  eau-de-vie  (la  dose  doit  être 
moindre  chez  la  femme  et  les  individus  débilités)  sont 
édulcorés  avec  liO  grammes  de  sirop  de  nerprun,  et  ce 
mélange  est  versé  dans  du  café  noir  bien  chaud  ; les 
malades  prennent  très-volontiers  cette  préparation,  dont 
l’effet  trompera  rarement  votre  attente.  Dès  que  l’effet 
purgatif  est  terminé,  je  donne  du  vin  de  Bordeaux  ou  de 
Bagnols  et  de  l’extrait  de  quinquina,  afin  de  réparer  les 
forces;  après  un  jour  de  repos,  pendant  lequel  les  toniques 
sont  largement  administrés,  je  répète  le  purgatif  à dose 
égale  ou  moindre,  si  l’hydropisie  n’est  pas  notablement 
diminuée.  C’est  ce  que  j’ai  dù  faire  dans  le  cas  que  nous 
avons  observé,  mais  après  cette  seconde  déplétion,  l’hy- 
dropisie,  vous  vous  le  rappelez,  n’existait  plus  qu’aux 
malléoles.  Une  fois  ce  résultat  obtenu,  il  faut  consacrer 
toute  son  attention  à l’état  du  cœur;  si  les  batlements 
sont  irréguliers,  tumultueux,  si  l’organe  est  en  ataxie, 
vous  donnerez  la  digitale  d’après  les  indications  et  le 
procédé  que  je  vous  ai  exposés  en  parlant  de  l’insuffi- 

(1)  Cette  teinture  est  ainsi  composée  : Jalap,  250  ; lurbith,  30  ; scam- 
monce  d’Alep,  CO  ; alcool  à 21  degrés  Cart.,  3000. 
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sauce  aorliquc;  mais  vous  n’oublierez  pas  que  l'aclion 
nocive  est  très-voisine  de  l’action  thérapeutique,  vous 
procéderez  avec  réserve,  je  dirais  volontiers  avec  timi- 
dité, et  une  fois  le  pouls  ralenti  et  régularisé,  vous  vous 
en  tiendrez  à la  dose  qui  aura  produit  ce  changement; 
au  bout  de  quelques  jours,  vous  la  diminuerez,  en  appor- 
tant dans  la  suspension  du  médicament  les  mêmes  pré- 
cautions que  dans  son  administration  ; je  n’ai  pas  besoin 
de  vous  rappeler  que  si  vous  dépassiez  ici  la  limite  con- 
venable, les  résultats  seraient  plus  fâcheux  que  dans 
toute  autre  circonstance,  puisque  la  digitale  à trop  hautes 
doses  a précisément  pour  effet  d’abaisser  la  pression  ar- 
térielle, d’augmenter  la  tension  veineuse,  de  diminuer  la 
sécrétion  urinaire  ; elle  reproduit  ainsi  les  conditions 
mécaniques  qui  ont  amené  l’albuminurie  que  vous  voulez 
combattre. 

Lorsque  les  drastiques  n’ont  pas  délivré  les  malades 
de  la  dyspnée  à laquelle  ils  sont  ordinairement  en  proie, 
il  est  utile,  tout  en  commençant  l’usage  de  la  digitale, 
d’appliquer  des  ventouses  sèches  en  grand  nombre,  trente, 
quarante,  à la  base  de  la  poitrine  et  sur  les  cuisses,  si 
elles  ne  sont  pas  œdémateuses;  mais  pour  être  efficace, 
cette  application  doit  être  répétée  matin  et  soir  pendant 
deux  ou  trois  jours,  selon  l’état  du  patient;  autrement  le 
soulagement  est  tout  à fait  momentané,  à peine  dure-t-il 
quelques  heures. 

Dés  que  l’hydropisie  est  dissipée,  dés  que  le  cœur  se 
l'égularise,  la  quantité  de  l’urine  augmente,  sa  densité 
diminue,  et  généralement  aussi  la  proportion  d’albumine 
décroît.  Dans  certains  cas,  l’albuminurie  cesse  aussitôt 
(jue  les  accidents  graves  d’asyslolie  sont  dissipés,  mais 
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souvent  les  choses  ne  vont  pas  aussi  vile,  el  l’urine,  bien 
que  favorablement  modifiée,  contient  toujours  de  l’albu- 
mine en  quantité  variable  d’un  jour  à l’autre.  Si  alors  le 
cœur  ne  fournit  plus  d’indication  positive,  il  convient  de 
recourir  à certains  médicaments  qui  paraissent  agir  en 
excitant  la  contractilité  artérielle  ; les  recherches  de 
Vogel,  de  Lewald,  de  Mosler,  nous  ont  appris  à placer  en 
première  ligne  le  tannin,  le  perchlorure  de  fer  ctl’acélale 
de  plomb.  Je  n’ai  pas  encore  employé  celle  dernière 
substance,  mais  le  tannin  et  le  perchlorure  m’ont  donné 
souvent  déjà  des  résultats  on  ne  peut  plus  satisfaisants; 
j’ai  l’habitude  de  les  administrer  concurremment  : Je  fais 
prendre  pour  commencer  dix  à quinze  gouttes  de  per- 
chlorure dans  un  demi -verre  d’eau  le  malin,  et  le  soir  je 
donne  cinquante  à soixante-quinze  centigrammes  de 
tannin  dans  du  pain  azyme  ; j’éléve  rapidement  les  doses 
et  j’arrive  tà  vingt-cinq  gouttes  de  perchlorure  de  fer  et 
deux  grammes  de  tannin.  Dans  toutes  ces  questions  de 
quantité  il  faut  se  régler,  cela  va  sans  dire,  sur  les  con- 
ditions individuelles,  sur  la  tolérance  gastrique  et  sur 
l’effet  obtenu.  C’est  à celle  médication  que  j’ai  soumis 
notre  malade  lorsque,  au  neuvième  jour,  j’ai  trouvé 
l’hydropisie  et  la  dyspnée  nulles,  l’action  du  cœur  con- 
venable, et  l’urine  toujours  albumineuse.  Aujourd’hui  la 
proportion  d’albumine  a considérablement  diminué,  en 
même  temps  que  les  caractères  physiques  de  l’urine  se 
rapprochent  de  l’état  normal;  je  vous  l’ai  dit  déjà,  je  ne 
doute  pas  de  la  guérison. 

A l’hypersécrétion  intestinale  produite  par  les  dras- 
tiques succède  souvent  une  constipation  qu’il  faut  com- 
battre, car  la  régularité  et  la  liberté  des  évacuations 
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alvines,  toujours  désirables,  sont  ici  de  première  néces- 
sité. Vous  donnerez  avec  avantage  l’infusion  ou  la  poudre 
de  rhubarbe,  que  vous  associerez  à quelque  tonique 
amer,  tel  que  le  colombe  ou  la  gentiane,  si  les  fonctions 
de  l’estomac  sont  languissantes.  L’albuminurie  cardiaque 
est  une  des  formes  où  l’on  peut,  avec  le  moins  d’inconvé- 
nient, avoir  recours  aux  diurétiques;  il  arrive  parfois 
que  l’ataxie  cardiaque  étant  domptée  par  la  digitale,  la 
sécrétion  urinaire  reste  néanmoins  fort  au-dessous  du 
chiffre  normal  ; c’est  alors  que  les  diurétiques,  et  notam- 
ment les  diurétiques  végétaux,  trouvent  leur  emploi; 
l’infusion  de  persil , de  raifort  ou  de  genièvre  peut 
être  employée  à la  dose  d’un  litre  par  jour  ; la  prépara- 
tion qui  figure  dans  la  pharmacopée  de  Londres  sous  le 
nom  d’esprit  de  genièvre  composé,  est  réellement  utile 
en  pareille  circonstance.  Ce  produit  est  ainsi  formé  : 


Baies  de  genièvre  écrasées 

Carvi  écrasé 

Fenouil  écrasé 

Esprit  faible 

Eau 


aa 


450  grammes. 

60  grammes. 

trois  litres  et  demi, 
un  litre. 


Mêlez  et  distillez  lentement  trois  litres  et  demi. 


La  dose  est  de  15  à 30  grammes  par  jour  dans  un 
julep  de  120  grammes.  A la  fois  diurétique  et  stimu- 
lante, celte  préparation  répond  heureusement  à deux  indi- 
cations fondamentales. 

Je  ne  donne  guère  le  nitrate  de  potasse  en  pareil  cas; 
j’ai  remarqué  qu’il  exerce  sur  le  cœur  une  action  séda- 
tive qui  ne  peut  être  que  nuisible  une  fois  que  la  digitale 
a achevé  son  rôle.  En  revanche,  si  celle  substance  n’avait 
pas  complètement  régularisé  la  fonction  cardiaque,  ou  si 
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elle  ne  pouvait  être  tolérée  assez  longtemps,  on  pourrait 
ajouter  1 à 2 grammes  de  sel  de  nitre  ou  d’acétate  de 
potasse  cà  l’une  des  infusions  diurétiques.  Mais  dans  cette 
circonstance  on  irait  plus  rapidemeni  et  plus  sûrement 
au  but,  en  substituant  à la  digitale  la  caféine,  selon  les 
indications  que  je  vous  ai  données  dans  notre  conférence 
sur  l’insuffisance  aortique. 
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De  la  forme  commune  du  mal  de  Bright,  ou  iiéphrile  parenchymateuse. 

— Histoire  de  deux  malades  atteints  de  mal  de  Bright  aigu  et  de  mal  de 
Bright  chronique. 

Conditions  étiologiques  de  la  néphrite  parenchymateuse.  — • Ses  divers 
modes  de  début.  — Étude  des  symptômes  fondamentaux  de  la  maladie. 

— Caractères  de  l’urine.  — Urine  de  la  phase  aiguë , — de  la  phase 
intermédiaire,  — de  la  phase  chronique.  — Altération  du  sang.  — 
Hydropisie.  — Son  début  et  sa  marche.  — Composition  du  liquide.  — 
Difficultés  de  l’interprétation  palhogénique. 

De  la  rétinite.  — Ses  symptômes,  ses  caractères  ophthalmoscopiques  et 
anatomiques. 

Messieurs, 

Deux  de  nos  malades  de  la  salle  Saint-Charles  sont  at- 
teints du  mal  de  Bright;  tous  deux  en  présentent  la  forme 
commune,  celle  qui  est  caractérisée  anatomiquement  par 
des  lésions  parenchymateuses  diffuses,  et  à eux  deux  ces 
hommes  vous  offrent  un  tableau  complet  de  la  maladie. ^ 
L’un,  celui  du  n°  16,  est  un  garçon  robuste  de  trente-trois 
ans  ; malade  depuis  cinq  semaines  seulement,  il  a subi 
une  attaque  aiguë,  et  il  est  arrivé  aujourd’hui  à cette 
période  douteuse  et  incertaine  qui  est  l’avant-coureur, 
soit  de  la  guérison,  soit  de  l’étal  chronique,  période  du- 
rant laquelle  le  pronostic  est  nécessairement  suspendu. 
L’autre  malade,  celui  du  n"  13,  est  un  homme  âgé  de 
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quaranle-six  ans,  d’une  constitution  vigoureuse;  atteint 
depuis  huit  à neuf  mois,  il  a présenté  la  forme  chronique 
d’emblée  ; les  accidents,  chez  lui,  ont  toujours  été  s’aggra- 
vant, il  est  irrévocablement  perdu,  quelques  semaines 
mesurent  aujourd’hui  le  terme  de  son  existence. 

Chez  le  premier  de  ces  individus,  les  circonstances  étio- 
logiques sont  des  plus  nettes:  compositeur  d’imprimerie 
et  travaillant  dans  un  atelier  très-chaud,  ce  garçon  a été 
exposé  pendant  les  quinze  jours  qui  ont  précédé  le  début 
de  sa  maladie,  à une  série  de  refroidissements -,  il  ne  pré- 
sente d’ailleurs  aucune  des  conditions  hygiéniques  ou 
constitutionnelles  qui  sont  aptesà  provoquer  le  développe- 
ment de  la  néphrite  parenchymateuse,  l’action  du  froid 
est  chez  lui  la  seule  influence  étiologique  saisissahle, 
c’est  là,  vous  le  savez,  l’une  des  causes  les  plus  fréquentes 
et  les  plus  puissantes  du  mal  de  Bright,  notamment  de  la 
forme  aiguë. 

Chez  notre  second  malade,  la  question  étiologique  de- 
meure obscure.  De  constitution  robuste,  je  vous  l’ai  dit, 
cet  homme  n’a  souffert  d’aucune  de  ces  maladies  aiguës 
ou  chroniques  qui  préparent  silencieusement  les  désordres 
de  la  néphrite  diffuse;  il  affirme  n’avoir  jamais  commis 
d’excès  alcooliques,  il  soutient  n’avoir  jamais  été  exposé 
au  froid  ; bref,  les  résultats  de  notre  enquête  anamnes- 
tique sont  entièrement  négatifs;  il  en  est  fort  souvent 
ainsi  dans  la  forme  chronique  d’emblée,  qui  peut  se 
développer  spontanément  en  dehors  de  toute  cause  occa- 
sionnelle appréciable,  et  par  le  seul  fait  de  la  prédispo- 
sition constitutionnelle.  En  remontant  avec  soin  dans  les 
antécédents  de  cet  individu,  nous  avons  découvert  une 
circonstance  qui,  en  raison  de  sa  date  reculée,  ne  peut 
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pas  être  invoquée  dans  son  cas  particulier,  mais  que  je 
liens  à vous  signaler,  parce  qu’elle  est  une  cause  réelle, 
efficace  et  peu  connue  du  mal  de  Bright,  tant  aigü  que 
chronique;  cette  circonstance,  c’est  la  blennorrhagie; 
toutes  les  maladies  prostato-uréthrales  peuvent  devenir  B 
point  de  départ  d'une  néphrite  parenchymateuse,  aussT 
bien  que  d’une  néphrite  suppurative  commune;  mais" 
parmi  ces  maladies,  la  blennorrhagie  violente  et  rebelle 
est  certainement  celle  qui  a l’influence  pathogénique  la 
plus  puissante.  Deux  ou  trois  fois  déjà  j’ai  constaté  l’exis- 
tence de  cette  cause  à l’exclusion  de  toute  autre;  je  n’ai 
pas  vu  jusqu’ici  l’uréthrite  grave  de  la  femme  avoir  cette 
triste  conséquence,  mais  l’analogie  et  les  exemples  posi- 
tifs de  cystite  et  de  néphrite  commune  développées  dans 
ces  conditions,  justifient  pleinement  celte  présomption. 
Chez  notre  homme,  celte  relation  étiologique  ne  peut 
pas  être  admise , parce  que  sa  dernière  blennorrhagie 
remonte  à seize  années,  et  qu’il  n’a  conservé  à la  suite 
aucune  lésion,  ni  de  la  prostate,  ni  de  Turèthre,  ni  de 
la  vessie. 

Toute  réserve  faite  de  la  prédisposition,  les  causes  or- 
dinaires de  la  néphrite  parenchymateuse  sont,  par  ordre 
de  fréquence,  le  refroidissement,  puis  les  exanthèmes 
fébriles,  en  tête  desquels  se  place  la  scarlatine.  N’oubliez 
pas , toutefois , que  les  déterminations  rénales  de  la 
scarlatine  sont  loin  d’être  toujours  l’indice  d’un  mal  de 
Bright;  fort  heureusement,  l’albuminurie  scarlatineuse 
est,  dans  la  majorité  des  cas,  un  phénomène  temporaire, 
lié  à une  simple  desquamation  épithéliale  des  reins,  que 
l’on  peut  qualifier  de  néphrite  catarrhale,  par  opposi- 
tion à la  néphrite  parenchymateuse;  je  ne  saurais  donc 
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adhérer  à la  proposition  de  certains  autours  (jui  tiennent 
.pour  brightifjue  toute  albuminurie  survenue  sous  l’in- 
fïuence  de  la  scarlatine,  Cette  fâcheuse  évolution  de  la 
.détermination  rénale  scarlatineuse  est  au  contraire  excep- 
stionnelle  ; mais  la  simple  possibilité  du  fait  crée  pour  la 
pratique  une  obligation  impérieuse,  celle  de  suspendre  le 
pronostic  jusqu’à  ce  que  l’observation  ait  révélé  les  véri- 
tables caractères  de  cette  albuminurie,  jusqu’à  ce  qu’elle 
ait  appris  entre  autres  choses  si  le  symptôme  est  passager 
ou  persistant,  distinction  (jui  domine  la  sémiologie  du 
phénomène,  ainsi  que  je  [l’ai  établi  ailleurs.  Sur  vingt- 
six  scarlatineux  albuminuriques.  Abeille  n’a  observé  le 
-mal  deBright  que  huit  fois,  e’est  un  rapport  de  30  pour 
100  entre  la  néphrite  diffuse  et  la  simple  albuminurie 
avce  desquamation  eatarrbale. 

La  variole  est  au  nombre  des  pyrexies  qui  peuvent 
donner  lieu  à la  maladie  de  Bright,  mais  cette  conséquence 
est  très-rare  ; elle  n’est  observée  que  dans  la  variole  grave, 
en  particulier  dans  la  forme  hémorrhagique,  et  elle  ne  se 
rencontre  que  dans  certaines  épidémies;  au  rapport  de 
Beer,  cette  complication  n’était  pas  rare  dans  l’épidémie 
de  Berlin  de  1858,  mais  les  recherches  anatomiques  de 
cet  observateur  ont  appris  que  ce  n’est  pas  la  néphrite 
parenchymateuse  que  l’on  constate  d’ordinaire  en  pareille 
circonstance  ; ce  processus  est  exceptionnel  ; ce  sont  les 
lésions  interstitielles  ou  intertnbulaires  qui  dominent, 
elles  peuvent  même  exister  seules,  il  ne  s’agit  donc  plus 
de  la  forme  commune  du  mal  de  Bright  que  nous  étudions 
en  ce  moment. — La  rougeole  détermine  parfois  une  al- 
buminurie temporaire,  mais  aucun  fait  jusqu’ici  ne  prouve 
qu’elle  puisse  devenir  l’origine  d’une  néphrite  diffuse. 
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A côté  des  fièvres  éruptives  doivent' jirendre  place  deux 
maladies  constitutionnelles,  le  rhumatisme  et  la  goutte, 
dont  Todd,  Johnson  et  les  observateurs  anglais  en  géné^ 
ral,  ont  signalé  l’influence  étiologique;  viennent  ensuite 
les  excès  alcooliques,  les  fièvres  intermittentes  invétérées 
et  la  cachexie  palustre  sans  accès  fébriles  actuels.  ^ 

Il  y a peu  d’années,  le  catalogue  des  causes  de  la  né- 
phrite parenchymateuse  était  plus  riche,  il  l’est  encore 
aujourd’hui  pour  les  observateurs  qui  persistent  à idenr 
tifier  le  mal  de  Bright  et  la  néphrite  difl‘use;je  vous  gi 
montré  l’erreur  et  les  dangers  de  cette  synonymie,  je  n’y 
reviens  pas;  la’^néphrite  parenchymateuse  est  la  forme  la 
plus  fréquente  du  mal  brighlique,  soit;  mais  pour  fré- 
quente qu’elle  soit,  cette  forme  n’est  pas  la  seule;  l’ana- 
tomie pathologique  et  l’observation  clinique  indiquent 
comme  une  autre  forme  distincte  la  dégénérescence  amy- 
loïde des  reins,  et  c’est  au  profit  de  cette  forme,  dont  je 
vous  parlerai  bientôt,  que  le  cadre  étiologique  de  la 
néphrite  parenchymateuse  a été  légitimement  rétréci. 
Malmsten  a même  prétendu  récemment  que  la  fièvre 
intermittente  ne  doit  plus  figurer  parmi  les  causes  de 
cette  néphrite;  mais  si  les  observations  d’Axel  Key  dé- 
montrent les  rapports  de  cette  cause  avec  la  forme  amy- 
loïde, elles  ne  peuvent  annuler  les  exemples  de  néphrite 
diffuse  observés  dans  les  mêmes  conditions.  — Quelques 
observations  de  Rosenstein  établissent  l’influence  du 
traumatisme  accidentel  et  opératoire,  des  amputations  en 
particulier,  sur  le  développement  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse (J). 

(1)  Rosenstein,  Virchow's  Archiv,  XIV.  — Plus  tard,  Pathologie  und 
Thérapie  der  Nieren-Krankhcilen.  Berlin,  1863. 


m 


MAL  LE  BRIGIIT. 


Cette  étiologie,  si  nette  d’ailleurs,  présente  une  autre 
particularité,  qui  est  bien  digne  d’intérêt;  la  puissance 
de  ces  causes  varie  selon  les  pays,  et  ce  n’est  pas  seule- 
ment parce  que  ces  conditions  éliologi(jues  ne  soni  pas 
également  répandues  dans  toutes  les  contrées,  c’est  aussi 
parce  qu’en  raison  de  circonstances  inconnues  encore, 
une  même  cause  qui  est  efficace  dans  une  région  reste 
stérile  dans  une  autre.  En  Angleterre,  la  goutte  est  laxause 
ordinaire  de  la  néphrite  parenchymateuse  , rien  de  plus 
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rare  en  Allemagne,  en  Ecosse  et  en  France;  l’alcoolisme 
n’est  nulle  part  plus  général  qu’en  Suède  et  en  NorAvége, 
ce  n’est  pourtant  pas  dans  ces  pays-là  qu’il  produit  le  plus 
fréquemment  la  maladie  de  Bright,  c’est  en  Écosse,  où 
les  trois-quarts  des  néphrites,  au  rapport  de  Christison, 
se  développent  sous  cette  influence.  Rien  de  plus  rare 
en  France  que  la  néphrite  parenchymateuse  d’origine 
palustre;  d’après  Frerichs,  elle  est  également  exception- 
nelle à Breslau,  et  sur  les  côtes  de  la  mer  du  Nord,  mais 
Rosenstein  nous  apprend  qu’elle  est  fréquente  à Dantzig 
et  sur  les  rives  de  la  Baltique.  Enfin,  une  même  cause, 
dans  la  même  localité,  n’a  pas  à toutes  les  époques  la 
même  puissance;  ce  n’est  pas  seulement  pour  la  néphrite 
scarlatineuse  et  variolique  que  l’on  constate  l’influence 
variable  des  épidémies,  c’est  aussi  pour  la  néphrite  palu- 
déenne. Heidenhain  a observé  à Mariemverder  une  série 
d’épidémies  de  fièvres  intermittentes-,  dans  la  dernière  il 
n’y  eut  pour  ainsi  dire  pas  un  cas  grave  qui  ne  présentât 
la  néphrite  secondaire,  dans  les  premières  il  n’avait  vu  ni 
hydropisie,  ni  maladie  rénale. 

La  différence  que  nous  olfrent,  au  point  de  vue  de 
l’éliologic,  les  deux  hommes  de  notre  service,  se  retrouve 
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non  moins  grande  dans  le  mode  de  début  de  leur  mala- 
die. Chez  celui  du  n°  16,  un  refroidissement  provoque  une 
néphrite  parenchymateuse  aiguë,  le  mal  éclate  avec  une 
brusquerie  qui  en  révèle  la  date  à coup  sûr  ; l’invasion 
a eu  lieu  il  y a cinq  semaines,  elle  a été  caractérisée  par 
des  frissons,  de  la  fièvre,  des  douleurs  lombaires,  des 
vomissements,  et  au  quatrième  jour  est  survenue  une 
anasarque  générale  qui  a disparu  dans  le  cours  de  la 
troisième  semaine.  Rien  de  plus  net,  rien  de  plus  précis; 
mais  ce  mode  d’invasion,  qui,  par  parenthèse,  ressemble 
à s’y  méprendre  à celui  d’une  variole,  est  exclusivement 
propre  au  mal  de  Bright  aigü,  et  c’est  le  seul  cas  dans 
lequel  le  médecin  soit  assuré  de  connaître  exactement 
l’époque  du  début  de  la  maladie;  ici  elle  s’impose,  elle  se 
révèle  elle-mêmo  aussi  clairement  qu’une  pneumonie  ou 
une  péritonite  aiguë,  par  la  soudaineté  et  l’acuité  de  son 
développement,  mais  dans  tout  autre  cas  l’affection  est 
latente  pendant  une  période  plus  ou  moins  longue,  elle 
ne  se  démasque  pas  elle-même,  il  faut  la  chercher,  il  faut 
la  découvrir  ; il  est  donc  fort  important  de  connaître  les 
diverses  allures  qu’elle  présente  dans  ses  commencements, 
et  d’être  renseigné  sur  certains  phénomènes  qui  sont 
souvent  Voccasion  de  la  découverte  de  la  maladie,  parce 
qu’ils  annoncent  à un  médecin  expérimenté  l’opportunité* 
de  l’examen  de  l’urine. 

Or,  à côté  du  début  franchement  aigu  qu’a  présenté  la 
néphrite  chez  notre  homme  du  n°  16,  sa  marche  chez 
l’autre  individu  offre  un  étrange  contraste.  Nous  ne  sa- 
vons pas  durant  combien  de  temps  le  mal  est  resté  latent 
chez  lui  ; il  n’a  eu  ni  accidents  fébriles,  ni  douleurs  lom- 
baires, seulement  il  y a neuf  mois,  il  s’est  aperçu  que  sa 
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figure  était  enlïée  le  matin,  bientôt  cette  hyclropisie  s’est 
généralisée,  alors  il  est  entré  à l’Iiopital,  et  l’exainen  de 
l’urine  a révélé  la  cause  do  cette  hydropisie.  Le  premier 
phénomène  appréciable  a donc  été  l’hydropisie,  et  il  en 
est  fort  souvent  ainsi  ; mais  vous  comprenez  de  reste  que 
l’albuminurie  existait  déjà  depuis  plusieurs  mois  peut- 
être,  et  que  dans  ce  cas,  comme  dans  tous  les  faits  ana- 
logues, nous  ne  savons  quoi  que  ce  soit  sur  l’âge  exact 
de  la  néphrite  diffuse.  L’hydropisie  a été  l’occasion  de  la 
découverte  du  mal,  elle  n’en  révèle  point  le  début  véri- 
table. Dans  d’autres  cas,  ce  sont  des  douleurs  lombaires 
persistantes  ou  paroxystiques  qui  doivent  mettre  le  mé- 
decin en  éveil,  et  le  décider  à examiner  l’urine  du  malade  5 
ces  douleurs  sont  souvent  prises  pour  un  simple  lombago 
et  traitées  en  conséquence;  elles  peuvent  être  complè- 
tement apyrétiques,  elles  s’exaspèrent  par  la  marche, 
par  la  station  debout,  par  les  mouvements  de  rotation  du 
tronc  sur  le  bassin,  par  la  pression  sur  les  régions  ré- 
nales, et  elles  devancent  souvent  de  plusieurs  mois  l’hy- 
dropisie  ou  tout  autre  phénomène  indicateur.  Ce  serait 
une  erreur  que  d’attribuer  ces  douleurs  exclusivement  à 
la  forme  aiguë,  elles  appartiennent  également  aux  formes 
subaiguës  et  à celles  qui  sont  chroniques  d’emblée  ; 
mais  elles  n’y  sont  point  constantes;  elles  ont  toujours 
manqué  chez  le  malade  du  n“  12;  et  ce  fait  doit  vous 
enseigner  que  l’absence  des  douleurs  n’autorise  point  à 
rejeter  la  possibilité  d’une  néphrite  brighiique. 

Le  début  peut  être  plus  insidieux;  un  catarrhe  laryngo- 
bronchique  qui  surprend  par  sa  persistance  est  parfoLs 
le  premier  symptôme  cliniquement  appréciable;  ailleurs 
ce  sont  les  désordres  de  la  vue,  c’est  l’amblyopic  qui 


MODE  DE  DÉBUT. 


651 


éveille  la  sollicitude  du  malade;  on  examine  l’iirine,  on 
la  trouve  chargée  d’albumine,  et  l’ophthalmoscope  montre 
les  lésions  de  la  rétinite  albuminurique.  Dans  quelques 
circonstances  rares,  les  commencements  de  la  maladie 
sont  encore  plus  trompeurs  : un  individu  vient  avons,  il 
est  bien  portant  en  apparence,  il  se  plaint  seulement 
d’avoir  depuis  peu  des  insomnies,  causées  par  la  nécessité 
d’uriner  plusieurs  fois  dans  la  nuit  ; la  quantité  d’urine 
n’a  pas  sensiblement  augmenté,  la  miction  est  fréquLpte 
et  peu  abondante.  Celte  modification  peut  être  le  signal 
d’un  mal  de  Brigbt  commençant,  elle  doit  en  tout  cas 
vous  engager  à examiner  l’urine  ; j’appelle  toute  votre 
attention  sur  ce  détail  pratique  dont  j’ai  plusieurs  fois 
apprécié  l’importance. 

Dans  d’autres  cas,  c’est  une  céphalalgie  rebelle,  ou  bien 
une  anémie  avec  amaigrissement  rapide  qui  vous  mettra 
sur  la  voie  du  diagnostic;  quelquefois  enfin  le  début 
apparent  est  tout  à fait  insolite,  ce  sont  les  accidents  de 
l’œdème  pulmonaire  qui  ouvrent  la  série  des  manifes- 
tations morbides.  L’individu  est  pris  en  bonne  santé  d’une 
attaque  de  dyspnée  sans  fièvre,  l’auscultation  et  la  per- 
cussion dénotent  l’existence  d’un  œdème  plus  ou  moins 
généralisé  des  poumons,  il  n’y  a pas  d’autre  symptôme 
appréciable  ; voyez  l’urine,  vous  y trouverez  la  cause  et 
l’explication  du  phénomène, 

Une  relation  qu’il  est  bon  de  connaître  existe  entre  le 
mode  de  début  de  la  néphrite  parenchymateuse  et  les 
causes  qui  lui  donnent  naissance;  la  forme  fr.anchement 
aiguë  ne  se  voit  guère  qu’aprcs  les  refroidissements,  les 
fièvres  éruptives  et  les  traumatismes  ; dans  toute  autre  cir- 
constance, la  marche  est  subaiguë  ou  chronique  d’emblée. 
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Une  fuis  consliluée , la  maladie  esl  caractérisée  par 
un  groupe  de  symptômes  dont  nos  deux  hommes  nous 
présentent  l’un  et  l’autre  un  tableau  complet.  Ces  phéno- 
mènes sont  : des  modifications  de  burine,  des  altérations 
du  sang,  des  hydropisies  et  une  rétinite  à caractères 
spéciaux. 

L’état  de  l’urine  n’est  pas  le  même  dans  les  diverses 
formes  de  la  maladie,  et  il  y a lieu  d’en  distinguer  au 
moins  trois  types  : l’un  caractérise  la  forme  franchement 
aiguë,  le  second  appartient  aux  phases  initiales  de  la 
forme  chronique  ou  bien  à cette  époque  de  transition  qui 
sépare  l’état  aigu  de  l’état  chronique,  le  troisième  est 
observé  dans  les  périodes  avancées  delà  forme  chronique. 
L’urine  du  premier  type  présente  à un  très-haut  degré 
les  caractères  physiques  de  l’urine  fébrile;  de  1500  à 
1800  grammes  la  quantité  quotidienne  peut  descendre 
à 900,  700,  000,  500  et  même  au-dessous;  Rosenstein  l’a 
vue  tomber  à 200  grammes.  La  réaction  est  acide  et  la 
densité  toujours  augmentée  oscille  entre  1025  et  10/i7  ; 
la  coloration  est  d’un  rouge  plus  ou  moins  foncé  ; celte 
coloration  est  due  à la  présence  du  sang,  que  l’on  peut 
reconnaître  à l’œil  nu  d’après  l’intensité  de  la  teinte.  Ce 
n’est  pas  de  l’hématine  dissoute  qui  colore  ainsi  l’urine, 
c’est  du  sang  en  nature  à globules  intacts,  qui  se  réunis- 
sent souvent  en  couche  épaisse  au  fond  du  verre  où  l’on 
a laissé  reposer  le  liquide  ; il  ne  s’agit  donc  pas  ici  d’une 
transsudation  de  la  sérosité  colorée  en  rouge  à travers 
les  points  vasculaires,  Iranssudation  que  j’ai  désignée  sous 
le  nom  de  pseudo-hémorrhagie  (1)  ; il  s’agit  d’une  hé- 

(1)  Jaccoud,  De  l'hutnorisme  ancien  comparé  à l’humorUme  moderne. 
Thèse  de  concours  pour  l’agrégation.  Paris,  1863. 
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morrliagie  véritable  qui  se  fait  dans  la  substance  corti- 
cale des  reins  : cette  hémorrhagie  résulte  de  la  rupture 
de  quelques  capillaires  sous  l’influence  de  la  fluxion  ac- 
tive qui  marque  le  début  du  travail  pathologique.  L’urine 
contient  une  quantité  variable  d’albumine;  la  proportion 
en  est  quelquefois  tellement  considérable  que  le  liquide 
se  prend  en  masse  sous  l’influence  des  réaclifs.  Le  mi- 
croscope décèle  de  l’épithélium  rénal,  des  globules  san- 
guins et  des  cylindres  allongés  qui  sont,  pour  le  coup,  de 
véritables  cylindres  fibrineux  ; ils  sont  formés  par  de  la 
fibrine  coagulée  unie  à des  globules;  on  leur  donne  aussi 
le  nom  de  cylindres  sanglants.  Lorsque  l’hématurie  est 
terminée,  ces  cylindres  disparaissent  peu  à peu  de  l’urine, 
ils  y sont  remplacés  par  des  cylindres  épithéliaux  ou 
colloïdes;  le  coagulum  albumineux  est  alors  moins  abon- 
dant, et  il  n’a  plus  la  teinte  brun  rougeâtre  des  premiers 
jours. — Quoique  celte  urine  présente  les  caractères  phy- 
siques de  l’urine  fébrile,  elle  en  diffère  totalement  par 
ses  caractères  chimiques  et  cette  opposition  est  d’autant 
plus  digne  d’être  notée  que  souvent  alors  le  malade  est 
en  proie  à une  fièvre  intense.  Bien  loin  d’être  accrue,  la 
proportion  de  l’urée  tombe  à 20,  à 15,  à 10  grammes 
pour  vingt-quatre  heures;  d’après  Frerichs,  la  moyenne 
varie  entre  7 et  12  grammes,  la  moyenne  physiologique 
étant,  vous  le  savez,  de  30  à 32  grammes.  Le  fait  de 
Mosler,  dans  lequel  la  quantité  d’urée  s’est  élevée  à 
l\0  grammes  par  jour,  est,  à cet  égard,  tout  à fait  excep- 
tionnel. L’acide  urique  dont  la  proportion  normale  est 
de  55  centigrammes  par  jour  est  ordinairement  aug- 
menté, et  les  chlorures  subissent  une  diminution  aussi 
notable  que  dans  la  pneumonie,  par  exemple.  Le  chilfre 
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pliysiologiquo  des  chlorures  évalués  en  chlorure  de 
sodium  étant  de  11  grammes  par  jour,  on  le  voit  s’abais- 
ser à 2 grammes,  à 1 gramme  pour  vingt-qualre  heures. 
Dans  un  cas  de  Mosler,  la  proportion  se  maintint  à 2,73, 
en  revanche  dans  une  observation  de  Rosenstein  elle  est 
tombée  à 0,6.  Les  phosphates  qui , évalués  en  acide 
phosphorique,  ont  une  moyenne  normale  de  3 grammes 
par  jour,  sont  toujours  diminués,  et  l’abaissement  dé- 
passe souvent  la  moitié  du  chiffre  de  l’état  sain.  Quant 
aux  sulfates  dont  le  chiffre  ordinaire  est  de  2 grammes, 
on  n’en  peut  rien  dire  de  positif,  ils  sont  parfois  dimi- 
nués, mais  souvent  aussi  ils  présentent  une  augmentation 
légère. 

La  quantité  d’albumine  perdue  en  vingt-quatre  heures 
varie  considérablement  ; mon  illustre  ami,  le  professeur 
Frerichs,  qui  a consigné  les  résultats  de  nombreuses 
recherches  dans  son  ouvrage  classique  sur  la  maladie 
de  Bright,  a dû  fixer  comme  limites  extrêmes  5 et 
25  grammes. 

Quelle  que  doive  être  l’issue  du  mal,  l’urine  de  l’état 
aigu  présente  bientôt  les  modifications  qui  caractérisent 
notre  second  type  ; par  opposition  au  type  aigu  que  nous 
venons  de  décrire,  je  l’appellerai,  si  vous  le  voulez,  type 
intermédiaire  ; il  marque  la  transition  de  la  période  aiguë 
à la  guérison  ou  à l’état  chronique,  il  appartient  aussi 
aux  phases  initiales  de  la  forme  chronique  d’emblée.  Le 
type  aigu  n’est  jamais  suivi  immédiatement  de  la  gué- 
rison, il  aboutit  constamment  au  type  intermédiaire,  et 
aussi  longtemps  que  ce  type  persiste,  encore  bien  que 
tous  les  autres  phénomènes  morbides  soient  dissipés,  le 
pronostic  est  nécessairement  douteux;  la  guérison  peut 
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être  complète  au  bout  (run  certain  temps  et  l’ürine  peut 
reprendre  ses  caractères  normaux,  auquel  cas  la  période 
intermédiaire  a servi  à la  réparation  des  désordres  ini- 
tiaux, mais  les  modifications  de  Turine  peuvent  s’accen- 
tuer de  plus  en  plus,  et  arriver  graduellement  au  type 
chronique  confirmé,  auquel  cas  la  période  intermédiaire 
a servi  à la  genèse  de  lésions  parenchymateuses  irrépa- 
rables, préparées  par  la  congestion  active  et  hémorrba- 
gipare  de  l’attaque  aiguë. 

C’est  précisément  à cette  phase  douteuse  que  nous 
sommes  arrivés  chez  notre  malade  du  n°  16.  Il  y a 
trois  semaines  qu’il  n’a  plus  ni  fièvre  ni  douleurs  lom- 
baires ; il  y a quinze  jours  au  moins  que  l’hydropisie 
est  totalement  dissipée  ; cà  en  juger  par  la  blancheur  du 
coagulum  albumineux , l’urine  ne  contient  plus  de 
sang  ; l’abondance  de  la  sécrétion  quotidienne  est  sensi- 
blement normale,  elle  oscille  entre  1/iOO  et  1700  gram- 
mes, la  densité  n’^t  pas  moins  satisfaisante,  elle  varie  de 
1019  à 1022  ; mari§  il  y a toujours  de  l’albumine,  il  y a 
un  sédiment  composé  d’urates  et  d’éléments  morpholo- 
giques ; il  y a de  l’épithélium  rénal  libre,  il  y a des  cy- 
lindres albumineux  chargés  d’épithélium,  il  y a encore 
des  cylindres  fibrineux  à globules  sanguins  ; nous  ne 
trouvons  ni  cylindres  granulo-graisseux,  ni  cylindres 
hyalins,  nous  ne  pouvons  donc  affirmer  l’existence  de  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique;  mais  nous  ne 
savons  pas  non  plus  si  cette  urine  reprendra  d’ici  à quel- 
que temps  ses  caractères  normaux,  le  pronostic  est  donc 
forcément  douteux,  et  l’urine  de  ce  malade  nous  présente- 
un  exemple  parfait  de  ce  que  j’appelle  le  type  intermé- 
diaire. Désireux  de  faire  contrôler  les  résultats  de  mon 
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examen  microscopique,  j’ai  fait  appel  à l’obligeance  de 
notre  savant  micrographe,  M.  Cornil,  et  sans  lui  faire 
part  de  mon  appréciation  pronostique,  je  lui  ai  demandé 
la  sienne  ; le  passage  suivant  de  la  note  qu’il  m’a  fait 
remettre,  vous  montrera  l’identité  de  nos  conclusions  : 
« Il  y avait  des  amas  de  globules  rouges  ayant  pris  la 
forme  cylindrique  par  leur  agglomération  au  moyen  de 
fibrine,  de  véritables  cylindres  fibrineux,  dont  quelques- 
uns  étaient  extrêmement  larges  et  venaient  certainement  de 
l’extrémité  des  cônes.  Il  n’y  avait  pas  de  véritables  cylin- 
dres hyalins  à bords  droits  et  réguliers.  Par  conséquent, 
jusqu’à  plus  ample  informé,  on  ne  peut  pas  dire  néphrite 
parenchymateuse.  » 

Vous  saisissez  clairement,  je  pense,  l’imporlance 
extrême  de  cette  période  transitoire  et  au  point  de  vue 
d’un  diagnostic  exact,  et  au  point  de  vue  du  pronostic. 
Je  repousse  comme  insuffisante  la  description  classique 
qui  oppose  simplement  la  néphrite  diffuse  aiguë  à la 
chronique  ; voyez  plutôt  notre  malade  ; il  n’a  plus  les 
accidents  de  la  première,  il  n’a  pas  encore  les  accidents 
de  la  seconde,  mais  il  peut  les  avoir  j il  faut  donc  de  toute 

nécessité  introduire  dans  l’histoire  de  la  maladie  une 

« 

nouvelle  étape  qui  réponde  à cette  phase  douteuse  et  in- 
déterminée, c’est  le  seul  moyen  de  conformer  la  notion 
pathologique  à la  réalité  clinique  ; c’est  pour  établir  celte 
conformité  que  j’isole  dans  la  néphrite  diffuse  comme 
étape  distincte,  une  période  intermédiaire  entre  le  stade 
aigu  et  le  stade  chronique.  Lorsque  la  maladie  est  chro- 
nique d’emblée,  celte  période  en  est  la  période  initiale, 
c’est-à-dire  que  l’urine  présente  alors,  durant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  les  mêmes  modifications  qui  carac- 
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térisent  le  type  intermédiaire,  et  ce  n’est  qu’après  cette 
phase  de  début,  qu’elle  arrive  aux  caractères  de  la  né- 
phrite  parenchymateuse  confirmée.  Très-net  chez  notre 
malade,  ce  type  intermédiaire  de  Turine  est  ainsi  carac- 
térisé : la  quantité  est  à peu  près  normale,  la  réaction  est 
acide,  la  densité  abaissée  se  maintient  entre  1022  et 
1012  ; l’urée,  l’acide  urique,  les  chlorures  et  les  phos- 
phates sont  diminués;  la  perte  en  albumine  varie  de  5 à 
25  grammes  par  jour  comme  dans  le  premier  cas  ; l’albu- 
mine peut  même  disparaître  pendant  deux  ou  trois  jours, 
sans  que  l’on  soit  en  droit  de  formuler  un  pronostic  favo- 
rable si  les  autres  altérations  persistent.  Les  éléments 
morphologiques  décelés  par  le  microscope  sont  des  cel- 
lules épithéliales,  des  cylindres  fibrineux  (seulement  lors- 
qu’il y a eu  un  début  aigu),  des  cylindres  colloïdes  ou 
albumineux  chargés  d’épithélium.  Si  les  cylindres  sont 
granuleux,  si  les  cellules  d’épithélium  sont  graisseuses 
ou  infiltrées  de  granulations  protéiques,  la  situation  est 
plus  grave  ; on  n’a  plus  le  droit,  pour  ainsi  dire,  de  sus- 
pendre le  pronostic,  les  lésions  parenchymateuses  irrépa- 
rables ne  sont  pas  éloignées. 

Les  cylindres  fibrineux  sanglants  que  l’on  retrouve  par- 
fois dans  cette  variété  d’urine  lorsque  la  maladie  a éclaté 
par  une  attaque  aiguë  ont  une  signification  particulière 
qu’il  importe  de  connaître.  Ces  cylindres  n’indiquent  pas 
une  hémorrhagie  actuelle,  ils  sont  le  vestige  et  le  résidu 
de  la  fluxion  hémorrhagique  initiale  ; à ce  moment- h\,  la 
fibrine  du  sang  s’est  coagulée  dans  les  tubuli  emprison- 
nant dans  sa  masse  des  globules  sanguins;  un  certain 
nombre  de  tubes  sont  alors  demeurés  obstrués;  un  peu 
plus  tard,  lorsque  la  sécrétion  urinaire  se  rétablit  plus 
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abondante,  le  liquide  emporte  les  produits  coagulés  qui 
encombrent  les  canalicules,  et  l’urine  contient  ainsi  de 
vrais  cylindres  fibrineux  pendant  un  temps  variable,  bien 
qu’il  n’y  ait  plus  d’hémorrhagie  rénale  ; aussi  le  liquide 
n’a-t-il  pas  alors  la  teinte  rouge  qui  y fait  reconnaître  au 
premier  coup  d’œil  la  présence  du  sang,  et  le  coagulum 
albumineux  contraste  par  sa  coloration  blanche  avec  la 
couleur  rouge  brun  qu’il  présentait  dans  la  phase  aiguë. 
L’urine  de  notre  n°  16  est  à cet  égard  des  plus  instruc- 
tives. 

Dans  la  forme  chronique  confirmée,  les  caractères  de 
l’urine  sont  encore  différents.  Elle  est  pâle,  décolorée,  la 
mousse  produite  au  moment  de  l’émission  est  souvent 
persistante  ; la  réaction  est  encore  acide,  mais  l’acidité 
naturelle  est  notablement  affaiblie;  tandis  que  la  capacité 
acide  de  l’urine  normale  équivaut  à une  quantité  d’acide 
oxalique  qui  varie  de  2 à A grammes,  la  réaction  devient 
équivalente  à 65,  60,  ou  même  à 55  centigrammes  de 
cet  acide.  La  quantité  de  la  sécrétion  est  extrêmement 
variable;  ordinairement  elle  dépasse  le  chiffre  normal. 
Pfeuffer  parle  d’un  malade  qui  rendait  5050  centimètres 
cubes  d’urine  en  vingt-quatre  heures;  mais  dans  les 
périodes  ultimes  de  la  maladie,  la  sécrétion  peut  s’abaisser 
considérablement;  si  ce  phénomène  persiste,  c’est  un 
signe  des  plus  fâcheux,  il  annonce  presque  à coup  sûr  les 
accidents  de  l’urémie.  C’est  justement  la  situation  de  notre 
homme  du  n°  12,  qui  est  atteint  de  néphrite  parenchy- 
mateuse chronique  confirmée  : depuis  quelques  jours 
déjà  il  n’urine  plus  que  A 5 500  grammes  par  jour.  Le 
traitement  que  nous  avons  institué  pour  l’emédier  à ce 
symptôme  est  resté  jusqu’ici  infructueux;  et  je  ne  doute 
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pas  que  l’urémie  n’éclate,  si  cette  insuffisance  de  la  sécré- 
tion rénale  se  prolonge  encore  quelque  temps.  Peut-être 
même  ces  phénomènes  se  seraient-ils  déjà  développés  si 
le  malade  n’avait  une  hydropisie  généralisée  vraiment 
colossale;  le  liquide  épanché  est  en  effet  très-riche  en 
urée  et  en  matériaux  extractifs  de  l’urine,  et  dans  ce  cas 
l’abondance  de  l’hydropisie  compensant,  dans  une  cer- 
taine mesure,  l’insuffisance  urimire,  peut  retarder,  je  ne 
dis  pas  empêcher,  les  accidents  de  l’intoxication  urineuse. 
— La  densité  de  l’urine  est  toujours  abaissée^  c’est  dans 
cette  forme  qu’on  la  voit  tomber  à 1015,  1010,  1008  et 
descendre  même  jusciu’à  IOOZk;  dans  ce  cas  la  produc- 
tion du  liquide,  quelque  abondante  que  vous  la  suppo- 
siez, perd  toute  signification  comme  sécrétion  dépurative, 
ce  n’est  guère  plus  que  de  l’eau  qui  est  enlevée  à l’orga- 
nisme. La  pesanteur  spécifique  est  d’ailleurs  en  raison 
inverse  de  la  quantité,  et  quoique  l’urine  de  notre  malade 
marque  encore  10 là  au  densimètre,  ce  n’en  est  pas 
moins  un  chiffre  très-faible  eu  égard  à une  sécrétion  de 
àOO  grammes  en  vingt-quatre  heures.  — Avec  une  den- 
sité aussi  amoindrie  vous  pouvez  prévoir  que  tous  les 
éléments  de  l’urine  sont  au-dessous  de  la  proportion  nor- 
male; la  diminution  porte  à la  fois  sur  les  produits  orga- 
niques et  sur  les  sels  minéraux  ; l’acide  urique  tombe 
à 25,  20  centigrammes  pour  vingt-quatre  heures  et 
même  au-dessous;  l’urée,  généralement  au-dessous 
de  15,  peut  descendre  jus(ju’à  6 et  5 grammes  ; les  chlo- 
rures sont  mesurés  par  1 à 2 grammes  de  chlorure  de 
sodium  ; les  phosphates  et  les  sulfales  sont  bien  plus  dimi- 
nués (]uc  dans  le  tv[)e  aigu  et  le  type  intermédiaire.  — 
L’albumine  est  ordinairement  assez  abondante;  10  à 
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25  grammes  par  jour  sont  les  limites  moyennes  de  la 
perle  ; l’albuminurie  peut  disparaître  pendant  quelques 
jours  et  se  montrer  de  nouveau  un  peu  plus  tard;  il  y a 
même  un  moment  où  l’absence  d’albumine  est  à peu  près 
la  règle,  c’est  dans  la  dernière  période  de  la  maladie, 
lorsque  l’atrophie  rénale  est  elTectuée  des  deux  côtés.  — 
Les  principaux  éléments  microscopiques  de  celte  urine 
sont  de  l’épithélium  granuleux  ou  graisseux,  des  cylindres 
granulo-graisseux,  qui  ne  sont  autre  chose  que  les  cy- 
lindres colloïdes  du  type  précédent  en  voie  de  transfor- 
mation rétrograde,  enfin  des  cylindres  hyalins  ou  séreux 
à peine  transparents,  dépourvus  d’épithélium  ; ces  der- 
niers produits  sont  extrêmement  abondants  dans  l’urine 
de  notre  n®  12,  le  champ  du  microscope  en  est  couvert; 
ils  indiquent  que  la  transition  est  accomplie  entre  les 
lésions  curables  et  les  désordres  irréparables;  ils  sont  le 
signe  certain  de  la  néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique, et  ils  révèlent  donc  à la  fois  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic. 

Avant  de  passer  outre,  je  veux  vous  présenter  un 
tableau  dans  lequel  j’ai  groupé  les  principaux  caractères 
de  l’urine  aux  diverses  phases  de  la  maladie,  d’après  les 
divisions  que  nous  admettons  dans  son  évolution  totale. 
Dans  une  première  colonne  j’ai  consigné,  en  outre,  les 
caractères  de  l’urine  normale  ; c’est  un  terme  de  compa- 
raison qui  doit  toujours  être  présent  à l’esprit,  et  vous  en 
conserverez  ainsi  plus  facilement  le  souvenir. 

Les  chiffres  expriment  la  moyenne  des  éléments  pour 
vingt-quatre  heures. 
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Pliasc  aiguë. 

Phase  inter- 
médiaire. 

Phase  chro- 
nique. 

Réaction 

Acide. 

Acide. 

Acide. 

Peu  acide. 

Quantité 

1200Kràl800  200Ù1000 

A peu  près 
normale. 

Variable. 

Densité 

1018  à 1025 

1025àl0/i7 

1015àl022 

1004  àl015 

Urée 

30  sr 

10  à 20 

6 à 20 

6 à 12 

Acide  urique.  . 

0,55 

Normal  ou 

Diminué. 

0,15  à 0,40 

accru. 

Chlor.  de  sod. 

11 

1 à 2 

1 à 2 

1 à 2 

Acide  phosph. 

3 

Diminué. 

Diminué. 

Très-diminué. 

Acide  sulfuriq. 

2 

Variable. 

Variable. 

Très-diminué. 

.Albumine. . . . 

0 

5 à 25 

5 à 25 

10  à 25 

f Sang. 

Cylindres 

fibrineux. 

Cylindres 

granule- 

graisseux. 

ACTÉRES  MICROSCOPIQUES.  . < 

1 Cylindres 
t fibrineux. 

Cylindres 

colloïdes. 

Cylindres 

hyalins. 

' Épithélium. 

Epithélium 
normal  ou 
granuleux. 

Épithélium 
graisseux  ou 
granuleux. 

Les  altérations  du  sang  ne  sont  connues  que  pour  la 
forme  chronique  de  la  maladie  ; nous  savons  bien  quelles 
modifications  introduit  dans  ce  liquide  le  désordre  per- 
sistant de  la  fonction  rénale,  mais  nous  ignorons  à peu 
près  complètement  les  changements  précoces  qu’il  peut 
subir;  nous  savons  seulement  par  les  analyses  de  Chris- 
tison  et  de  Frerichs  que,  dans  la  forme  franchement  aiguë, 
la  fibrine  du  sang  est  accrue  comme  elle  l’est  dans  les 
phlegmasies  proprement  dites.  Quant  aux  altérations  de 
la  forme  chronique,  elles  sont  des  plus  nettes,  elles  sont 
le  résultat  direct  du  trouble  de  l’aropoièse.  La  densité  du 
sérum  diminuée,  tombe  de  1030,  chiffre  normal,  à 1025 
ou  1020.  La  quantité  d’albumine  s’abaisse  proportion- 
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nellemenl  à l’abondance  des  pertes  qui  se  font  par  l’iirine  ; 
le  chifl're,  qui  est  de  70  à 80  pour  1000,  à l’étal  physio- 
logique, peut  s’abaisser  à 50,  /lO  et  même  30;  ce  n’est 
pas  par  une  simple  augmentation  d’eau  que  celte  dimi- 
nution d’albumine  est  compensée  dans  le  sérum  : dans  ses 
recherches  sur  l’hydratation  et  la  diffusion  réciproque 
des  éléments  du  sang,  Schmidt  a démontré  que  dans 
l’hypo-albuminose  durable,  c’est  par  une  augmentation 
des  sels,  et  notamment  du  chlorure  de  sodium,  que  la 
perte  de  l’albumine  est  équilibrée,  8 à 10  parties  d’al- 
burnine  en  moins  étant  remplacées  par  1 partie  de  sels  en 
plus.  Dans  quelques  cas,  l’albumine  du  sérum  subit  une 
modification  moléculaire  par  suite  de  laquelle  elle  circule 
sous  forme  de  petits  globules  solides  suspendus  dans  le 
liquide;  ces  globules  sont  insolubles  dans  l’éther  et  l’al- 
cool et  solubles  par  digestion  dans  l’acide  acétique.  La 
sérosité  présente  alors  un  aspect  trouble  et  laiteux  que 
Christison,  Rayer  et  beaucoup  d’autres  observateurs  ont 
rapporté  à la  présence  de  matières  grasses;  mais  Simon, 
Scherer,  Buchanan  et  Gulliver  ont  montré  que  cette 
opalescence  du  sérum  tient  alors  à des  molécules  albumi- 
neuses en  suspension,  et  les  observations  de  Frerichs  ont 
confirmé  cette  interprétation. 

La  proportion  des  globules  rouges  reste  normale  dans 
les  premiers  temps'  de  la  maladie,  mais  bientôt  elle 
s’abaisse,  tandis  que  celle  des  globules  blancs  augmente 
parallèlement.  Enfin,  les  recherches  de  Schottin  ont 
démontré  que  les  matières  excrémenlitielles  non  définies 
sont  toujours  notablement  accrues  lorsque  la  maladie  est 
ancienne,  et  les  analyses  comparatives  de  Picard,  qui 
fixentàlô  millièmes  pour  100  la  proportion  de  l’urée 
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dans  le  sang  normal,  ont  appris  que  dans  ces  conditions 
cet  élément  peut  s’élever  à 70  et  Sh  millièmes,  c’est-à- 
dire  à quatre  ou  cinq  fois  le  chiffre  physiologique. 

C’est  cel  état  du  sang,  en  particulier  l’hypoglobulie, 
(jLii  vous  explique  la  pâleur  caraclérisliijue  de  la  peau 
chez  les  individus  atteints  de  néphrite  diffuse  chronique; 
le  tégument  externe  présente  chez  eux  une  autre  parti- 
cularité dont  il  faut  tenir  grand  compte  au  point  de  vue 
thérapeutique  : c’est  une  sécheresse  anormale  qui  est 
[larfois  absolue;  non-seulement  il  n’y  a pas  de  sueurs 
spontanées,  mais  malgré  l’emploi  des  moyens  les  plus 
appropriés,  on  ne  réussit  pas  à provoquer  une  sécrétion 
cutanée  un  peu  abondante.  Ce  symptôme  appartient 
seulement  à la  forme  aiguë  et  à la  forme  chronique  ; 
mais  dans  la  première  il  est  souvent  passager;  lorsque  la 
maladie,  marchant  favorablement,  arrive  à la  phase 
intermédiaire,  il  n’est  pas  rare  de  voir  l’amélioration 
coïncider  avec  le  rétablissement  des  fonctions  de  la  peau  ; 
ce  rapport  a été  on  ne  peut  plus  net  chez  notre  homme 
du  n°  16,  et  plusieurs  fois  déjà,  depuis  qu’il  est  dans  le 
service,  j’ai  appelé  votre  attention  sur  ce  point.  La  per- 
sistance ou  le  retour  des  sécrétions  cutanées  est,  dans 
l’espèce,  un  signe  favorable  ; c’est  parce  que  cet  homme 
a des  sueurs  spontanées  abondantes  que  j’espére  encore 
sa  guérison,  quoique  depuis  trois  semaines  déjà  il  n’ait 
plus  aucun  accident  aigu,  et  qu’il  présente  depuis  lors 
les  phénomènes  de  la  période  intermédiaire. 

Pour  terminer  l’étude  des  symptômes  fondamentaux 
delà  néphrite  parenchymateuse,  nous  n’avons  plus  main- 
tenant qu’à  nous  occuper  de  l’hydropisie  et  des  troubles 
de  la  vue. 
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L’hydropisie  est  un  symptôme  à peu  près  constant, 
elle  ne  manque  guère  qu’une  fois  sur  vingt  d’après  Roseri- 
stein  ; mais  dans  le  dernier  stade,  dans  celui  de  l’atrophie 
rénale,  elle  peut  disparaître.  Cette  hydropisie,  qui  se  fait 
le  plus  souvent  sous  forme  d’anasarque,  débute  de  deux 
manières  différentes  : tantôt  elle  -est  partielle  d’abord  et 
se  généralise  graduellement  et  lentement,  tantôt  elle  est 
générale  d’emblée.  Cette  dernière  variété  est  très-fré- 
quente dans  la  forme  aiguë;  l’anasarque  peut  être  alors 
extrêmement  précoce  : en  même  temps  qu’il  est  pris  de 
fièvre,  le  malade  enfle;  cette  invasion  rapide  est  surtout 
observée  dans  la  scarlatine  et  après  les  refroidissements; 
notre  malade  du  n“  16  nous  en  a offert  un  très-bel 
exemple.  L’hydropisie  peut  être  aussi  générale  d’emblée 
dans  la  forme  chronique,  et  voici  alors  ce  qui  se  passe  ; 
un  individu  est  atteint  depuis  un  temps  plus  ou  moins 
long  de  néphrite  diffuse,  mais  il  n’a  jamais  eu  d’ana- 
sarque; puis  sous  l’influence  d’une  cause  occasionnelle, 
nettement  appréciable,  telle  que  fatigue  insolite,  marche 
prolongée,  refroidissement,  l’hydropisie  survient;  en 
vingt-quatre  heures  elle  peut  être  aussi  générale  que  dans 
la  forme  aiguë,  alors  même  que  la  cause  accidentelle  qui 
l’a  provoquée  n’a  pas  produit  de  fièvre;  ainsi  se  sont 
passées  les  choses  chez  notre  homme  du  n“  12.  Dans 
d’autres  circonstances,  c’est  un  accident  pathologique 
qui  amène  l’anasarque  : l’individu,  dans  les  conditions 
supposées,  est  pris  de  bronchite,  d’érysipèle,  d’une  mala- 
die aiguë  quelconque,  et  sous  l’influence  de  la  fièvre,  qui 
trouble  une  circulation  déjà  compromise,  l’infiltration 
sous-cutanée  apparaît  et  se  généralise  rapidement.  L’hy- 
dropisie, qui  reste  partielle  pendant  un  certain  temps,  et 


HYDROPISIE. 


CG5 


qui  s’étend  avec  lenteur,  est  très-rarement  observée  clans 
la  forme  aiguë  ; elle  appartient  surtout  à la  phase  chro- 
nique ; on  la  voit  aussi  dans  la  phase  intermédiaire,  soit 
qu’elle  apparaisse  alors  pour  la  première  fois,  soit  qu’une 
infiltration  limitée  survive  k l’anasarque  complète  de  la 
période  aiguë.  Lorsque  l’hydropisie  brightique  n’est  pas 
générale  d’emblée,  elle  débute,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  par  les  paupières  et  l’espace  interpalpébral  ; alors 
aussi  elle  peut  n’être  pas  permanente  et  se  montrer  seu- 
lement le  malin  au  réveil.  Ce  mode  de  début  est  un  des 
bons  signes  distinctifs  de  l’anasarque  rénale,  mais  il  peut 
être  masqué  par  deux  circonstances  qu’il  ne  faut  jamais 
perdre  de  vue  dans  l’appréciation  clinique  : entre  les 
complications  ou  coïncidences  de  la  néphrite  parenchy- 
mateuse, les  lésions  valvulaires  du  cœur  et  la  cirrhose  du 
foie  tiennent  le  premier  rang  ; l’infiltration  du  visage  peut 
alors  être  précédée  d’infiltration  malléolaire  ou  d’ascite, 
et  si  vous  fondez  votre  jugement  uniquement  sur  le  mode 
d’apparition  de  l’hydropisie,  vous  serez  exposés  ou  à 
méconnaître  la  maladie  des  reins  au  profit  de  la  maladie 
du  cœur  ou  du  foie,  ou  à admettre  une  hydropisie  rénale 
ayant  exceptionnellement  débuté  par  les  jambes  ou  par 
la  poitrine.  Tenez  compte  des  coïncidences  possibles  de 
la  maladie  de  Bright,  et  vous  verrez  que  Thydropisie 
rénale,  lorsqu’elle  débute  sous  forme  d’anasarque  limi- 
tée, se  montre  le  plus  souvent  au  visage.  — Dans  cer- 
tains cas  très-rares,  l’infiltration  est  partielle  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie;  elle  peut  même  occuper 
alors  un  siège  tout  à fait  insolite.  Rosenslein  parle  d’un 
individu  chez  lequel  l’œdème  a toujours  été  borné  au 
lu’épuce,  et  il  nous  apprend  que  Fenger  a observé  un  cas 
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dans  lequel,  du  commencement  A la  fin  de  la  maladie, 
l’infillralion  a été  rigoureusement  limitée  à l’un  des  cor- 
dons spermatiques,  de  sorte  qu’à  l’entrée  du  malade  à 
l’hôpilal  on  crut  avoir  affaire  à une  hernie  inguinale.  Ce 
sont  là  des  anomalies,  mais  il  est  bon  d’en  être  prévenu. 

L’hydropisie  n’occupe  pas  toujours  le  tissu  cellulaire 
sous-cul ané  exclusivement;  on  observe  aussi  des  épan- 
chements dans  les  cavités  séreuses  et  des  œdèmes  viscé*- 
raux.  En  réunissant  les  292  cas  analysés  par  Frerichs 
et  les  llà  de  Rosenstein,  nous  avons  un  total  de  à06  cas 
mortels,  sur  lesquels  nous  trouvons  : hydrothorax  et  pleu- 
résie, 82  cas;  — hydropéricarde,  21;  — hydrocépha- 
lie. 73; — œdème  pulmonaire,  115;  — œdème  de  la 
glotte,  A.  — Ces  épanchements  viscéraux  ne  sont  obser- 
vés que  dans  la  forme  chronique,  ils  manquent  jusqu’ici 
chez  notre  malade. 

Un  autre  caractère  de  l’anasarque  rénale  est  sa  mobi- 
lité; elle  peut  bien,  une  fois  établie,  persister  sans  chan- 
gement jusqu’à  la  lin,  mais  c’est  certainement  le  cas  le 
plus  rare  ; ordinairement,  on  la  voit  varier  d’intensité 
d’un  jour  à l’autre,  se  déplacer,  disparaître  même  tout 
à fait  sans  que  l’on  puisse  établir  aucune  relation,  notez 
bien  le  fait,  entre  les  modifications  de  l’hydropisie  et 
celles  de  l’urine. 

La  composition  du  liquide  épanché  n’est  pas  semblable 
à celle  du  sérum  du  sang  ; il  contient  plus  d’eau,  moins 
d’albumine,  la  fibrine  y manque,  et  la  quantité  absolue 
des  sels  minéraux  est  diminuée,  tandis  que  la  quantité 
relative  du  chlorure  de  sodium  est  augmentée.  Ces  notions 
précises  démontrent  péremptoirement  que  l’infiltration 
ne  résulte  point  d’une  simple  transsudalion  du  sérum  à 
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travers  les  vaisseaux,  lait  capilal  dont  j’ai  montré  ailleurs 
toute  l’importance  au  point  de  vue  de  la  conception  patho- 
génique des  hydropisies  en  général  (1).  La  richesse  on 
albumine  du  liquide  épanché  varie  selon  les  régions  où  se 
lait  l’épanchement.  Schmidt,  à qui  nous  devons  la  con- 
naissance de  ce  fait,  a formulé  les  propositions  suivantes  : 
c’est  la  sérosité  de  l’hydrolhorax  qui  contient  le  plus 
d’albumine,  vient  ensuite  le  liquide  de  l’ascite,  celui  de 
l’hydrocéphalie  et  enfin  celui  de  l’anasarque.  Le  même 
observateur  a constaté  une  particularité  imprévue  dans 
le  liquide  de  l’hydropisie  encéphalique  : ce  sont  les  sels 
de  potasse  et  les  phosphates  qui  y dominent,  partout 
ailleurs  ce  sont  les  sels  de  soude  et  les  chlorures  ; or,  les 
sels  de  potasse  et  les  phosphates  appartiennent  presque 
exclusivement  aux  globules  rouges,  les  autres  sont  les  sels 
du  sérum.  Pourquoi  celte  différence?  Je  ne  sais,  cette 
inconnue  n’est  pas  la  seule  dans  l’histoire  de  l’hydropisie. 
Les  épanchements  séreux  de  la  néphrite  parenchymateuse 
sont  très-riches  en  matières  excrémenlitielles  et  en  urée; 
ces  matériaux  s’accumulent  dans  le  liquide  hydropique 
à mesure  que  l’insuffisance  de  l’élimination  rénale  se  pro- 
nonce, et  l’hydropisie  devient  ainsi  une  voie  d’échappe- 
ment supplémentaire  pour  les  produits  usés  de  la  nutri- 
tion; malheureusement,  je  vous  l’ai  dit,  cette  dérivation 
salutaire  qui  prévient,  dans  une  certaine  mesure,  le  séjour 
et  l’accumulation  dans  le  sang  de  ces  matériaux  nuisibles, 
n’a  qu’une  efficacité  momentanée.  Si  les  choses  restent 
en  cet  étal,  rinloxicution  survient  quand  même,  et  pour 
être  retardée  elle  n’est  pas  moins  fatale. 

(1)  Jaccoud , De  l’ humorisme  ancien  comparé  à l'humorisme  moderne. 
Thèse  (le  concours.  Paris,  1803. 


G68 


MAL  DE  BUIGHT. 


La  palhogénie  de  l’hydropisie  brighlique  n’est  pas  en- 
core élucidée.  On  a cru  pouvoir  l’attribuer  à l’hypo-albu- 
minose  du  sang,  mais  cette  interprétation  tombe  devant 
l’anasarque  précoce  de  la  forme  aiguë,  anasarque  qui  est 
contemporaine  de  l’albuminurie,  et  qui  partant  ne  peut 
en  être  l’effet.  C’est  pour  ces  cas-là  que  Freriohs  a invo- 
qué la  dilatation  paralytique  des  capillaires  cutanés  sous 
l’influence  du  froid  ; dans  cette  manière  de  voir,  l’ana- 
sarque  et  l’albuminurie  sont  deux  phénomènes  indépen- 
dants l’un  de  l’autre,  mais  résultant  de  la  même  cause. 
Or,  si  cette  manière  de  voir  est  acceptable  pour  la  né- 
phrite diffuse  a frigore,  elle  ne  l’est  plus  pour  celle  qui 
éclate  en  même  temps  que  l’hydropisie  chez  des  scarlati- 
neux qui  sont  entourés  de  tous  les  soins  désirables,  et  qui 
n’ont  pas  subi  l’action  du  froid.  Pour  la  forme  aiguë,  la 
difficulté  subsiste  donc  entière;  pour  la  forme  chronique, 
nous  ne  sommes  guère  plus  avancés.  J’admets  bien  que  la 
modification  du  sang  soit  la  cause  la  plus  puissante  de 
l’hydropisie,  mais  cette  cause  n’est  certainement  pas 
suffisante,  puisque  l’hydropisie  n’est  pas  constante,  et 
qu’une  fois  établie  elle  peut  disparaître  sans  que  les  autres 
symptômes  de  la  maladie  soient  amendés.  Qu’on  fasse 
intervenir,  pour  expliquer  le  développement  plus  ou  moins 
prompt  de  l’anasarque,  les  causes  occasionnelles  ou  ad- 
juvantes dont  je  vous  ai  signalé  l’influence,  je  le  veux 
bien,  cela  est  de  première  nécessilé;  l’hydropisie  brigh- 
lique, comme  toutes  les  hydropisies  cachectiques,  doit, 
en  effet,  être  rapportée  à une  cause  fondamentale  d’or- 
dre chimique,  et  à une  cause  auxiliaire  d’ordre  méca- 
nique; mais  si  de  celte  vue  générale  nous  descendons 
aux  cas  particuliers,  nous  serons  bientôt  arrêtés,  ne  fùl-ce 
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que  par  la  localisation  singulière  de  l’infiltration  au  vi- 
sage, et  par  les  variations  sans  nombre  que  présente  sa 
marche  tantôt  progressive  tantôt  rétrograde,  et  cela,  alors 
même  que  le  malade  ne  quitte  plus  son  lit  depuis  des 
semaines,  et  qu’il  n’a  été  soumis  à aucune  perturbation 
accidentelle.  Vous  le  voyez,  ce  processus  patbogénique  est 
encore  bien  obscur,  mais  il  vaut  mieux  convenir  de  notre 
ignorance  que  nous  endormir  dans  une  fausse  certitude. 

Bien  étudiés  par  Landouzy,  par  Türk,  par  Heimann  et 
Zenker,  par  Lécorché,  les  troubles  de  la  vision  ne  sont 
pas  des  symptômes  aussi  constants  que  ceux  qui  nous  ont 
occupés  jusqu’ici,  néanmoins  ils  sont  assez  fréquents  pour 
que  je  les  fasse  rentrer  dans  la  symptomatologie,  plutôt 
que  dans  les  complications  de  la  maladie.  Si  d’ailleurs 
on  veut  avoir  une  idée  exacte  delà  fréquence  de  ces  dés- 
ordres, il  faut  absolument  séparer  la  forme  aiguë  et  la 
forme  chronique  : rien  de  plus  rare  en  effet  que  l’altéra- 
tion de  la  vue  dans  la  néphrite  diffuse  aiguë,  rien  de  plus 
ordinaire  que  ce  symptôme  dans  la  néphrite  chronique  ; 
si  l’on  a égard  à cette  distinction,  et  si  l’on  a soin  d’em- 
ployer l’opbtbalmoscope  pour  saisir  les  indices  les  plus  lé- 
gers et  les  plus  précoces  de  cette  détermination  morbide, 
on  verra  qu’il  y a réellement  lieu  de  la  compter  au  nombre 
des  symptômes  du  mal  de  Bright. 

Ces  troubles  de  la  vue  se  développent  lentement  ; les 
malades  voient  les  objets  comme  à travers  un  nuage,  ils 
accusent  des  lacunes  dans  le  champ  de  la  vision,  phéno- 
mène qui  révèle  au  médecin  l’existence  de  points  insen- 
sibles sur  la  rétine-,  bientôt  la  portée  de  la  vision  se  rac- 
courcit, les  objets  sont  encore  reconnus,  mais  seulement 
à très-petite  distance  5 puis  après  de  nombreuses  oscilla- 
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lions,  l’amblyopie  se  prononce  davantage,  et  dans  les  cas 
graves  le  patient  ne  conserve  plus  guère  que  la  raculléde 
distinguer  le  jour  de  la  nuit  ; il  est  rare  (jueces  désordres 
arrivent  à la  cécité  complète,  mais  c’est  tout  simplement 
parce  que  la  maladie  rénale  ne  donne  pas  au  patient  un 
répit  assez  long.  Les  progrès  de  cette  amblyopie  sont 
lents,  néanmoins  on  observe  parfois  une  aggravation 
subite  des  accidents  : un  malade  qui  la  veille  en  était  en- 
core cà  la  période  du  mirage  et  des  lacunes  visuelles,  peut 
être  le  lendemain  à peu  près  aveugle,  et  il  se  peut  qu’au 
bout  de  quelques  jours  ces  phénomènes  s’amendent  et 
que  la  vision  recouvre,  ou  peu  s’en  faut,  la  puissance 
qu’elle  présentait  avant  ce  paroxysme.  Ces  épisodes  que 
vous  avez  pu  observer  deux  fois  chez  notre  malade  du 
n°  l'i  sont  liés  à des  hémorrhagies  rétiniennes  plus  ou 
moins  étendues  qui  subissent  une  résorption  presque 
totale. 

L’impuissance  visuelle  est  extrêmement  avancée  chez 
cet  homme,  il  distingue  la  lumière,  voilà  lout,  aussi  nous 
offre-t-il  un  type  parfait  des  lésions  de  la  rétine  aux- 
quelles est  liée  l’amblyopie  hrightique.  C’est  dans  les  cas 
analogues  à celui-là,  messieurs,  qu’on  apprécie  tous  les 
avantages  de  l’ophthalmoscope  dont  le  docteur  Gale- 
zowsby  a doté  la  pratique.  Le  malade  est  enflé  au  point  de 
ne  pouvoir  être  placé  dans  la  station  assise,  il  est  impos- 
sible de  songer  à le  sortir  de  son  lit  pour  le  conduire  dans 
la  chambre  noire,  et  si  nous  n’avions  à notre  disposition 
que  l’ophthalmoscope  ordinaire,  notre  examen  clinif|uc 
conserverait  nécessairement  une  lacune  regrettable  ^ ce 
n’est  pas  lout:  l’instrumenl  de  Galezowsky  m’a  permis  de 
faire  voir  à ceux  d’entre  vous  qui  suivent  la  visite,  les  lé- 
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sions  que  je  conslaLais  moi-memc,  eL  c’esl  là  pour  ren- 
seignement un  précieux  avantage.  Dans  l’œil  gauche  de 
notre  malade,  la  papille  est  bien  reconnaissable,  elle  est 
encore  isolée;  mais  elle  est  entourée  à une  très-petite 
distance  d’une  zone  de  taches  blanchâtres  laiteuses,  à 
surface  lisse,  à bords  inégaux;  ces  taches,  primitivement 
séparées,  ont  conflué  les  unes  vers  les  autres  par  suite  de 
leurs  progrès,  et  aujourd’hui  la  ceinture  péripapillaire 
est  à peu  près  complète,  elle  ne  présente  plus  que  quel- 
ques lacunes  qui  permettent  d’en  saisir  à merveille  le 
mode  de  formation.  Le  fond  blanc  ainsi  constitué  sur  la 
rétine  est  interrompu  çà  et  là  par  des  taches  noirâtres 
qui  ne  sont  autre  chose  que  des  résidus  hémorrhagiques; 
les  plus  petits  ont  l’aspect  de  stries,  les  autres  se  pré- 
sentent sous  forme  de  noyaux  à grand  diamètre  verti- 
cal. Du  côté  droit  les  lésions  sont  les  mêmes,  mais  elles 
sont  plus  avancées,  dans  ce  sens  que  la  papille  est  plus 
déformée,  qu’elle  n’est  plus  isolée-de  la  zone  des  taches 
laiteuses,  et  que  ces  dernières  sont  beaucoup  plus 
grandes. 

Ces  altérations  sont  pathognomoniques,  elles  caractéri- 
sent la  rétinite  albuminurique.  Il  est  peu  de  lésions  ocu- 
laires profondes  qui  présentent  une  pareille  netteté  ; je  suis 
bien  convaincu  que  tous  ceux  d’entre  vous  qui  ont  vu  les 
yeux  de  notre  malade,  reconnaîtront  toujours  et  du  pre- 
mier coup  d’œil  cette  altération  toute  spéciale.  Les  carac- 
tères anatomiques  de  cette  maladie  sont  aujourd’hui  bien 
connus,  grâce  aux  ti'avaux  de  Virchow,  de  Wagner,  de 
H.  Millier  et  de  Schweigger.  Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’abor- 
der une  description  d’anatomie  microscopique  pure;  je 
vous  dirai  seulement  que  les  lésions  de  la  rétinite  brigh- 
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tique  occLipcnl  deux  sièges  différents,  savoir,  les  éléments 
nerveux  et  les  éléments  conjonctifs  de  la  rétine,  et  qu’elles 
résultent  de  deux  processus  distincts  : une  hypertrophie 
avec  sclérose  et  une  dégénérescence  graisseuse.  Contrai* 
rement  à ce  qui  se  passe  dans  un  grand  nombre  d’inllam- 
mations  parenchymateuses,  la  dégénérescence  graisseuse 
n’est  pas  simplement  la  phase  rétrograde  de  tissus  d’abord 
hypertrophiés  et  sclérosés;  car  l’hypertrophie  et  la  sclé- 
rose intéressent  principalement  les  éléments  conjonctifs 
de  la  couche  des  fibres  nerveuses,  tandis  que  la  dégéné- 
rescence graisseuse  envahit  surtout  les  éléments  conjonc- 
tifs de  la  couche  granuleuse.  L’épaississement  simple  ou 
scléreux  des  libres  détruit  le  contenu  des  tubes  nerveux, 
et  ces  fibres  hypertrophiées  et  sclérosées,  ordinairement 
disposées  en  réseau,  produisent  ainsi  les  intumescences 
partielles  et  inégales  de  la  couche  des  fibres  nerveuses. 
On  ne  sait  pas  encore  si  les  cellules  ganglionnaires  parti- 
cipent à ces  altérations  ; dans  quelques  autopsies  de 
Millier  et  de  Schweigger,  elles  ont  été  trouvées  intactes. 
Les  vaisseaux  de  la  rétine  sont  quelquefois  sains;  dans 
d’autres  cas,  ils  sont  variqueux  ou  même  présentent  l’alté- 
ration graisseuse  ou  scléreuse  ; l’état  graisseux  est  sans 
nul  doute  une  condition  très-favorable  aux  hémorrhagies, 
qui  sont  très-fréquentes,  je  vous  l’ai  dit,  dans  cette  forme 
de  rétinite. 

Ces  lésions  rétiniennes  sont  susceptibles  de  guérison  : 
le  fait  est  déjà  prouvé  par  la  disparition  de  l’amblyopie 
chez  les  malades  qui  guérissent  de  leur  néphrite  avant 
qu’elle  ait  atteint  sa  période  irréparable  ; il  l’est  plus 
péremptoirement  encore  par  trois  observations  de 
von  Graefe  qui  a vu  disparaître  sans  reliquat  aucun  des 
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plaques  blanches  Irès-étendues,  el  qui  a constaté  alors  le 
rétablissement  complet  de  la  fonction. 

Notre  malade  du  n°  16  n’accuse  pas  de  troubles  de  la 
vue,  et  l’examen  ophthalmoscopique  ne  démontre  chez 
lui  aucun  phénomène  inquiétant,  pas  même  cette  hyper- 
émie rétinienne  qui  annonce  souvent  longtemps  à l’avance 
les  lésions  de  la  rétinite  confirmée.  Ces  résultats  négatifs 
n’ont  rien  de  surprenant,  eu  égard  à la  date  récente  de  la 
maladie. 

Tels  sont,  messieurs,  les  symptômes  propres  et  fonda- 
mentaux de  la  néphrite  parenchymateuse  ou  forme  com- 
mune du  mal  de  Bright  ; ils  peuvent  être  résumés  ainsi  ; 
altération  de  l’urine  et  du  sang, — hydropisie, — rétinite. 
Les  autres  phénomènes,  et  ils  sont  nombreux,  que  l’on 
peut  observer  dans  le  cours  de  cette  maladie,  n’ont  plus 
rien  de  la  constance  et  de  la  signification  caractéristique 
des  premiers  ; ce  sont  des  complications  dont  l’étude  ne 
doit  pas  être  confondue  avec  celle  de  la  symptomatologie 
proprement  dite,  nous  nous  en  occuperons  dans  notre 
prochaine  conférence. 
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De  la  forme  commune,  ou  néphrite  parenchymateuse.  — Symptômes  incon- 
stants. — Accidents  gastro-intestinaux.  — Catarrhe  bronchique.  — Phé- 
nomènes nerveux.  — Hypertrophie  du  cœur.  — Caractères  de  l’hyper- 
trophie ventriculaire  symptomatique  du  mal  de  Bright.  — Interprétation 
pathogénique. 

Des  complications  de  la  néphrite  parenchymateuse.  — Phlegmasies  sé- 
reuses et  viscérales. — Caractères  de  la  pneumonie  brightique.  — Marche 
et  pronostic  de  la  maladie. 

Caractères  et  évolution  de  la  lésion  rénale.  — Diagnostic  de  la  période 
anatomique.  — Fréquence  des  lésions  du  foie  et  de  la  rate. 

Traitement  de  la  néphrite  parenchymateuse. — Forme  aiguë.  — Forme 
chronique. 


Messieurs, 

A côté  des  symptômes  fondamentaux  que  nous  avons 
étudiés,  la  néphrite  parenchymateuse  présente  une  série 
de  phénomènes  pathologiques  qui  méritent  à tous  égards 
de  fixer  votre  attention;  s’ils  ne  sont  pas  constants, 
comme  les  altérations  de  l’urine  et  du  sang,  ils  tirent 
néanmoins  de  leur  fréquence  une  importance  réelle,  et 
de  plus,  par  la  variété  de  leur  nature  et  la  diversité  de 
leur  siège,  ils  démontrent  beaucoup  mieux  que  ne  le 
pourraient  faire  toutes  les  considérations  théoriques,  l’in- 
fluence de  la  néphrite  brighti(jue  sur  l’ensemble  de  l’or- 
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ganisme,  et  les  différences  profondes  qui  la  séparent  de 
la  néphrite  suppurative  commune. 

Les  plus  fréquents  de  ces  phénomènes  sont  les  acci- 
dents gastro-intestinaux  et  les  symptômes  bronchiques; 
ces  désordres  sont  tout  à fait  exceptionnels  dans  la  forme 
aiguë  do  la  maladie,  ils  appartiennent  essentiellement  à 
la  phase  intermédiaire  et  surtout  à la  phase  chronique 
confirmée,  aussi  avez-vous  pu  les  étudier  à loisir  chez 
notre  malade  du  n“  12.  Du  côté  des  organes  digestifs  on 
observe  une  dyspepsie  rebelle  caractérisée  non  par  des 
douleurs,  mais  par  la  lenteur  des  digestions,  qui  sont 
très-pénibles  ; dans  l’état  de  vacuité  de  l’estomac,  il  y a 
souvent  des  nausées,  et  des  vomituritions  glaireuses  peu 
abondantes  ont  lieu  le  matin  à jeun;  les  désordres  gas- 
triques peuvent  être  bornés  à ces  accidents,  mais,  dans 
d’autres  cas,  il  y a des  vomissements  dont  la  fréquence 
augmente  à mesure  que  la  maladie  progresse  ; les  matières 
vomies  se  composent  de  débris  d’aliments  et  de  liquides 
muqueux  dont  la  réaction  est  en  général  acide  ou  neutre. 
Ces  vomissements  deviennent  parfois  incoercibles,  les 
matières  ingérées  sont  invariablement  rejetées,  mais  ce 
symptôme  grave  n’est  observé  que  dans  les  derniers 
temps  de  la  maladie.  A leur  degré  le  plus  léger,  ces  acci- 
dents gastriques  peuvent  être  la  première  manifestation 
de  la  néphrite  ; si  l’on  oublie  la  possibilité  de  ce  fait,  on 
omet  l’examen  de  l’urine,  et  le  diagnostic  demeure  erroné 
aussi  longtemps  que  la  dyspepsie  reste  elle-même  isolée. 

Les  troubles  digestifs  sont  rarement  bornés  à l’esto- 
mac, et  les  désoi’dres  intestinaux  sont  plus  prononcés 
encore,  ils  consistent  en  une  diarrhée  qui,  passagère 
d’abord,  devient  bientôt  habituelle  : c’est  une  diarrhée 
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catarrhale  sans  grandes  douleurs  de  ventre  ; un  peu  plus 
tard,  une  modilication  notable  dans  le  symptôme  annonce 
un  changement  non  moins  grand  dans  l’état  de  l’intes- 
tin : il  y a des  coliques  violentes,  les  selles  augmentent 
de  fréquence  en  diminuant  d’abondance,  du  ténesme 
survient,  la  diarrhée  a pris  tous  les  caractères  des  selles 
dysentériques;  les  matières  contiennent  des  débris  mem- 
braneux, parfois  du  sang,  la  similitude,  vous  le  voyez, 
est  complète.  Dans  d’autres  cas,  la  diarrhée  présente 
encore  d’autres  caractères  : avec  ou  sans  phénomènes 
dysentériques  les  évacuations  catarrhales  du  début  font 
place  à des  selles  profuses  et  aqueuses  qui  contribuent 
puissamment  à aiïaiblir  le  malade.  De  même  que  les 
vomissements  opiniâtres,  celte  diarrhée  séreuse  est  un 
accident  de  la  dernière  période  du  mal.  D’après  Treitz,le 
liquide  intestinal  est  alors  faiblement  acide,  neutre  ou 
alcalin,  et  il  renferme  du  carbonate  d’ammoniaque  pro- 
venant de  la  décomposition  de  l’urée;  j’ai  montré, 
en  1860,  par  des  analyses  portant  sur  deux  malades,  que 
les  évacuations  intestinales  contiennent  alors  de  l’albu- 
mine, fait  intéressant  en  raison  de  l’absence  de  ce  pro- 
duit dans  les  sécrétions  alvines  normales  ; l’un  de  ces  deux 
malades  ayant  succombé  peu  de  temps  après,  j’ai  pu 
constater  l’absence  complète  d’ulcérations  dans  l’intestin, 
la  muqueuse  était  plutôt  pâle  que  congestionnée,  de  sorte 
que  la  présence  de  l’albumine  dans  les  selles  ne  pouvait 
être  rapportée  qu’à  l’altération  du  sang  et  à la  perturba- 
tion consécutive  des  sécrétions  intestinales. 

Malgré  les  douleurs  et  l’affaiblissement  qu’elle  cause, 
la  diarrhée  ne  doit  être  combattue  que  si  elle  est  extrême- 
ment abondante;  encore  faut-il  alors  se  borner  à la  dimi- 
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nuer  et  non  pas  l’arrêter  complètement.  A ce  précepte, 
auquel  j’attache  une  grande  importance,  il  y a deux  rai- 
sons : dans  certains  cas,  on  observe  positivement  que 
l’hydropisie  diminue  sous  l’influence  des  évacuations 
alvines;  Cliristison  avait  déjà  noté  ce  rapport;  d’un  autre 
côté,  les  sécrétions  intestinales  emportant  une  certaine 
quantité  d’urée,  suppléent  ainsi  à l’insuffisance  de  l’éli- 
mination rénale,  elles  accidents  d’intoxication  sont  retar- 
dés d’autant.  11  n’est  pas  rare  de  voir  coïncider  l’urémie 
avec  la  cessation  brusque  delà  diarrhée.  Celle-ci  a donc, 
à cet  égard,  la  même  influence  salutaire  que  l’hydropisie, 
de  là  le  conseil  pratique  que  je  viens  de  vous  donner. 

Le  relevé  suivant,  que  j’emprunte  à l’intéressant  tra- 
vail de  Treitz,  vous  donnera  une  idée  de  la  fréquence  des 
symptômes  intestinaux  et  des  lésions  auxquelles  ils  sont 
liés.  Sur  220  cas,  cet  observateur  a constaté  : 

Hydrorrhée  (réplélion  de  l’intestin  par.  un  liquide 


jaune  ou  verdâtre) 80  fois. 

Catarrhe  intestinal  et  blennorrhée 62  — 

Dysentérie  membraneuse  et  ulcéreuse 19  — 

Produits  gangréneux 12  — 

Entérorrhagie â — 

Fèces  normales  5 — 


Dans  onze  cas  l’état  de  l’intestin  n’a  pas  été  déterminé. 

La  qualification  d’urémiques,  que  le  médecin  de  Prague 
a donnée  à ces  lésions  de  l’intestin,  indique  clairement  la 
cause  et  le  mode  de  formation  qu’il  leur  attribue.  L’in- 
suflisance  de  la  sécrétion  rénale  produit  une  accumula- 
tion d’urée  dans  le  sang  ; par  suite,  le  liquide  sécrété  à 
la  surface  de  l’intestin  est  chargé,  soit  d’urée,  soit  d’am- 
moniaque, et  les  lésions  calarrbales  ou  ulcéreuses  ré- 
sultent directement  de  l’action  irritante  exercée  sur  la 
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muqueuse  par  le  liquide  altéré,  dont  le  premier  eflel  est 
le  vomissement  et  la  diarrhée.  Peut-être  l’auteur  a-t-il 
un  peu  trop  généralisé  cette  interprétation  pathogénique, 
mais  elle  est  vraie  pour  un  grand  nombre  de  cas.  Les 
lésions  de  l’estomac  sont  analogues  à celles  de  l’intestin, 
mais  elles  sont  plus  rares  ; on  trouve  assez  souvent  la 
muqueuse  gastrique  parfaitement  saine  chez  des  indi- 
vidus qui  ont  présenté,  plusieurs  semaines  avant  la  mort, 
les  vomissements  dits  urémiques;  dans  cette  circonstance 
on  ne  peut  attribuer  le  symptôme  qu’à  l’altération  des 
sécrétions  stomacales,  et  à l’impression  anormale  pro- 
duite sur  le  système  nerveux  par  le  sang  vicié. 

La  muqueuse  respiratoire  n’échappe  pas  à cette  action 
morbigène  du  sang,  et  le  catarrhe  bronchique  est  au  moins 
aussi  fréquent  que  le  catarrhe  gastro-intestinal,  dans  la 
phase  chronique  de  la  néphrite  parenchymateuse.  Ce 
catarrhe  se  développe  lentement;  il  produit  une  expecto- 
ration abondante,  et  une  fois  qu’il  est  établi,  on  ne  le  voit 
guère  s’amender.  Cette  détermination  morbide  ajoute 
beaucoup  au  malaise  du  patient,  qu’elle  condamne  à une 
oppression  continuelle  ; si  dans  cette  situation,  de  l’œdème 
pulmonaire  ou  de  l’hydrothorax  survient,  l’asphyxie  est 
promptement  mortelle,  et  le  malade  succombe  ainsi  avant 
que  les  altérations  rénales  soient  parvenues  au  degré 
où  elles  ne  sont  plus  compatibles  avec  la  vie.  On  a dit 
que  la  dyspnée  de  ce  catarrhe  bronchique  est  toujours 
continue,  et  qu’elle  ne  présente  pas  de  paroxysmes  à moins 
qu’il  n’y  ait  quelque  complication  cardiaque.  C’est  là  une 
proposition  qu’infirme  l’observation  de  notre  malade; 
son  cœur  est  parfaitement  intact,  et  cependant  il  éprouve 
de  temps  en  temps,  surtout  vers  le  soir,  un  accès  d’étouffe- 
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meut  dont  la  violence  et  le  peu  de  durée  tranchent  nette- 
ment sur  son  oppression  habituelle.  La  percussion  et 
rauscultation  donnent  d’ailleurs  les  mêmes  résultats  que 
dans  le  catarrhe  chronique  ordinaire  ; les  conditions  étio- 
logiques distinguent  seules  ces  deux  formes  l’une  de 
l’autre. 

11  n’est  pas  rare  d’observer,  dans  le  cours  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  en  dehors  de  toute  intoxication  uré- 
mique, des  phénomènes  nerveux  dont  la  mobilité  est  le 
caractère  le  plus  constant  : ce  sont  quelquefois  des  hyper- 
esthésies partielles,  ailleurs  des  sensations  insolites  et 
fugaces  de  brûlure  et  de  chatouillement  sur  certaines 
régions  de  l’enveloppe  cutanée;  ce  sont  plus  fréquemment 
des  névralgies  qui  occupent  la  cinquième  paire  ou  les 
nerfs  intercostaux,  ouïes  rameauxiléo-lombaires;  d’autres 
malades  sont  tourmentés  par  une  céphalalgie  opiniâtre, 
mais  ce  symptôme,  plus  grave  que  les  précédents,  est 
souvent  l’avant-coureur  de  Turémie;  des  paralysies  tem- 
poraires et  limitées  peuvent  également  survenir,  et  Rosen- 
stein  a vu  une  malade  qui  a présenté  à plusieurs  reprises 
une  paralysie  du  nerf  auditif.  Cette  femme  a succombé  à 
un  œdème  pulmonaire,  sans  aucun  accident  urémique, 
et  l’autopsie  n’a  montré  ni  dans  l’encéphale,  ni  dans  le 
rocher,  aucune  lésion  qui  pût  rendre  compte  de  cette 
paralysie.  Jusqu’à  plus  ample  informé  ces  divers  acci- 
dents nerveux  doivent  être  regardés  comme  des  troubles 
fonctionnels  résultant  de  l’état  anormal  du  sang  et  delà 
nutrition. 

L’hypertrophie  du  ventricule  gauche  du  cœur  est  un 
des  effets  les  plus  remarquables  de  la  néphrite  diffuse,  et 
la  fréquence  de  ce  phénomène  lui  assigne  une  place  légi- 
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lime  dans  la  symplomalologie  de  la  maladie;  mais  pour 
éviter  une  confusion  qui  conduirait  droit  à Terreur,  il 
faut  séparer  avec  soin  l’hypertrophie  sans  lésion  valvu- 
laire, et  l’hypertrophie  avec  lésion  des  orifices  : la  pre- 
mière seule  est  imputable  à la  néphrite  ; la  seconde  n’a 
plus  du  tout  la  même  signification,  elle  résulte  simple- 
ment de  l’altération  valvulaire  dont  elle  est  la  compensa- 
tion. Ce  qui  caractérise  l’hypertrophie  cardiaque  d’ori- 
gine rénale,  c’est  l’absence  de  toute  lésion  des  orifices, 
ne  l’oubliez  pas;  si  donc  chez  un  malade  atteint  de 
néph  rite  parenchymateuse,  vous  trouvez  une  lésion  valvu- 
laire  avec  hypertrophie,  il  s’agit  simplement  d’une 
coïncidence  de  deux  états  morbides  qui  se  rencontrent 
souvent  ensemble,  mais  il  ne  s’agit  pas  de  l’hypertrophie 
spéciale  que  détermine  à la  longue  l’altération  des  reins 
chez  des  individus  qui  ne  sont  atteints  d’aucune  lésion 
préalable  du  cœur.  Un  autre  caractère  de  cette  hyper- 
trophie d’origine  rénale  est  tiré  de  son  siège  ; elle  est 
presque  toujours  limitée  au  ventricule  gauche;  une  troi- 
sième particularité  la  distingue  encore,  c’est  l’existence 
constante  d’une  dilatation  du  ventricule,  proportionnelle 
à l’épaississement  des  parois. 

L’hypertrophie  du  cœur  n’est  point  un  symptôme  pré- 
coce de  la  néphrite  diffuse,  c’est  un  de  ses  effets  les  plus 
tardifs;  on  ne  la  voit  jamais  dans  la  forme  aiguë,  on  ne 
Tobserve  pas  davantage  dans  les  périodes  initiales  de  la 
forme  chronique,  elle  appartient  exclusivement  au  stade 
des  lésions  parenchymateuses  confirmées,  et  à Talrophie 
rénale.  Telle  est  l’influence  pathogénique  de  cet  état  des 
reins,  que  chez  un  individu  en  puissance  du  mal  de 
Bright,  on  peut  faire  presque  à coup  sûr  le  diagnostic 
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atrophie  rénale,  si  l’on  constate  une  hypertrophie  ven- 
triculaire considérable  sans  vestige  de  lésion  d'orifice. 
Quelques  chiffres  vous  prouveront  la  justesse  de  cette 
assertion.  Si  nous  réunissons  les  100  faits  de  Bright,  les 
202  de  Frerichs  et  les  11/i  de  Rosenstein,  nous  avons  un 
total  de  506  cas  avec  autopsie.  Sur  ce  nombre,  l’hyper- 
trophie du  cœur  est  notée  177  fois  ; ce  chiffre  se  décom- 
pose ainsi  : hypertrophie  avec  lésions  valvulaires,  83  cas; 
— hypertrophie  pure,  9l\.  C’estdonc  pour  l’hypertrophie 
d’origine  rénale  une  proportion  de  18,57  pour  100.  Mais 
si  l’on  ne  fait  entrer  en  ligne  de  compte  que  les  cas  dans 
lesquels  la  lésion  des  reins  est  arrivée  à la  période  d’a- 
trophie, les  résultats  sont  singulièrement  différents  : la 
proportion,  d’après  Traube,  est  alors  de  93  pour  100; 
ainsi,  l’hypertrophie  spéciale  manque  dans  la  première 
période  de  la  maladie,  elle  se  manifeste  durant  la  seconde, 
et  elle  est  presque  constante  si  la  néphrite  atteint  la 
période  atrophique.  Un  examen  réitéré  m’a  démontré 
que  le  cœur  de  notre  homme  n’est  pas  hypertrophié 
d’une  manière  notable,  aussi  est- il  bien  probable  que  les 
lésions  parenchymateuses  sont  encore  chez  lui  à la  pé- 
riode d’état,  et  que  l’atrophie  régressive  n’est  point  effec- 
tuée. 

Cette  modification  remarquable  du  tissu  cardiaque  a 
déjà  été  signalée  par  Bright,  qui  en  a proposé  les  deux 
explications  suivantes  sans  s’arrêter  à l’une  d’elles  exclu- 
sivement : l’altération  du  sang  est  pour  le  cœur  un  sti- 
mulus anormal  qui  en  exagère  la  fonction  et  la  nutrition  ; 
ou  bien  elle  compromet  la  circulation  dans  les  capillaires 
périphériques,  de  sorte  qu’une  action  plus  énergique  du 
cœur  devient  nécessaire  pour  faire  passer  le  sang  à tra- 
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vers  les  petits  vaisseaux.  Il  y a du  vrai  dans  cette  der- 
nière interprétation,  seulement  les  lésions  mêmes  des 
reins  peuvent  au  moins  autant  que  l’altération  du  sang 
modifier  la  circulation  périphérique  : à mesure  que  l’al- 
tération rénale  devient  plus  profonde,  des  groupes  en- 
tiers des  capillaires  de  l’organe  sont  perdus  pour  la  cir- 
culation; en  même  temps,  la  diminution  quantitative  de 
la  sécrétion  urinaire  maintient  une  proportion  d’eau  sur- 
abondante dans  le  système  circulatoire,  et  ces  deux  con- 
ditions s’ajoutent  pour  augmenter  la  tension  dans  l’arbre 
artériel;  alors  le  ventricule  gauche  se  vide  mal,  il  se 
dilate;  puis  l’hypertrophie  survient,  qui  compense  et 
surmonte,  par  l’accroissement  de  l’impulsion  initiale, 
l’obstacle  que  l’augmentation  de  la  pression  artérielle 
oppose  à la  progression  du  sang.  C’est  la  même  série  de 
phénomènes  qu’on  observe  lorsqu’une  athéromasie  géné- 
ralisée a privé  les  artères  de  leur  élasticité,  et  exagéré  par 
là  la  tension  dans  les  vaisseaux  à sang  rouge.  Celte  expli- 
cation toute  mécanique  est  celle  qui  a été  proposée  par 
Traube  ; elle  séduit  par  sa  simplicité  et  par  la  rigoureuse 
précision  de  l’enchaînement  pathologique,  néanmoins  il 
ne  me  semble  pas  qu’elle  puisse  être  acceptée  à l’exclu- 
sion de  toute  autre;  comme  celle  de  Bright,  mais  dans 
un  autre  sens,  elle  me  paraît  pécher  par  son  absolutisme. 
Bright  ne  voit  que  l’altération  du  sang  et  néglige  totale- 
ment l’effet  mécanique  de  la  lésion  des  reins  ; Traube  ne 
voit  que  celte  dernière  et  ne  donne  rien  à la  composition 
anormale  du  liquide  nourricier  : il  y a exagération  des 
deux  côtés.  La  prédominance  extrême  de  l’hypertrophie 
du  cœur,  dans  la  période  de  l’atrophie  rénale,  plaide  élo- 
quemment en  faveur  de  l’interprétation  du  professeur  de 
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lierlin,  mais  il  est  des  laits  qui  lui  portent  une  sérieuse 
atteinte  : on  rencontre  l’atrophie  rénale  complète  avec 
un  cœur  très-petit;  en  revanche,  on  trouve  une  hyper- 
trophie ventriculaire  très-considérable  avec  les  gros  reins 
du  deuxième  stade  de  la  néphrite  parenchymateuse; 
Bright,  Bamberger  et  Rosenstein  ont  rapporté  des  obser- 
vations de  ce  genre;  aussi,  tout  disposé  que  je  sois  à 
admettre,  pour  la  majorité  des  cas,  la  théorie  mécanique 
de  Traube,  je  ne  puis  m’empêcher  de  faire  quelques 
réserves  et  d’accorder  une  réelle  influence,  soit  à l’alté- 
ration du  sang,  comme  le  voulait  Bright,  soit  surtout 
aux  prédispositions  infiniment  variables  des  individus 
malades. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  la  conception  pathogénique  de  ce 
symptôme,  il  est  à remarquer  que  l’hypertrophie  ventri- 
culaire à son  début,  et  tant  qu’elle  est  renfermée  dans  de 
justes  limites,  est  une  circonstance  favorable  : maintenant 
l’activité  normale  de  la  circulation  artérielle,  elle  pré- 
vient la  stase  rénale  qui  résulterait  d’une  impulsion  car- 
diaque insuffisante,  et  la  sécrétion  urinaire  en  devient 
plus  abondante  et  plus  régulière;  mais  trop  souvent  l’hy- 
pertrophie dépasse  ce  degré  salutaire,  à l’hypertrophie 
compensatrice  succède  l’hypertrophie  pathologique,  le 
symptôme  secondaire  de  la  néphrite  parenchymateuse 
devient  une  véritable  complication,  dont  les  phénomènes 
s’ajoutent  à ceux  de  la  maladie  initiale.  Vous  concevez 
également  que  les  accidents  bronchiques,  pleuraux  et 
pulmonaires,  prennent  une  gravité  exceptionnelle  chez 
les  malades  qui  ont  déjà  l’hypertrophie  du  cœur,  et  qu’ils 
peuvent  amener  la  rupture  définitive  d’une  compensation 
jusqu’alors  satisfaisante, 
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J’arrive  mainlcnanl  aux  nombreuses  complications  qui 
sont  une  partie  intégrante  de  l’histoire  de  la  néphrite 
parenchymateuse. 

De  ces  complications,  la  plus  fréquente  est,  à vrai  dire, 
une  coïncidence  plus  qu’une  complication  véritable.  Je 
vous  ai  signalé  dans  l’étiologie  de  la  néphrite  l’influence 
positive  du  rhumatisme;  vous  savez,  d’un  autre  côté, 
combien  sont  fréquentes  les  localisations  de  cette  maladie 
sur  l’endocarde,  vous  ne  serez  donc  pas  surpris  d’ap- 
prendre que  le  mal  de  Bright  coexiste  souvent  avec  une 
lésion  valvulaire  du  cœur;  ce  sont  deux  effets  indépen- 
dants l’un  de  l’autre,  mais  issus  d’une  même  cause,  et 
survivant  tous  deux  à la  cause  qui  leur  a donné  naissance. 
Simple  coïncidence  si  l’on  n’en  considère  que  la  genèse, 
la  lésion  cardiaque  est  une  véritable  complication  au  point 
de  vue  des  symptômes  et  du  pronostic.  Les  deux  altéra- 
tions, celle  du  cœur  et  celle  des  reins,  s’aggravent  l’une 
l’autre;  vu  le  trouble  de  la  circulation,  les  accidents 
redoutables  de  l’insuffisance  rénale  confirmée  peuvent 
être  très-précoces,  ou  bien  c’est  le  cœur  qui  est  impuissant 
à lutter  contre  la  lésion  valvulaire  et  contre  les  obstacles 
périphériques  créés  par  l’altération  des  reins , et  il 
tombe  dans  un  état  d’asystolie  irrémédiable.  Quel  que  soit 
le  désordre  dominant,  la  situation  du  malade  est  toujours 
plus  sérieusement  et  plus  rapidement  compromise  que 
dans  la  néphrite  parenchymateuse  simple.  La  fréquence 
de  cette  complication  est  grande,  vous  ai-je  dit  ; je  puis 
vous  la  traduire  en  chiffres  : si  l’on  a soin  de  séparer 
l’hypertrophie  ventriculaire  pure  des  lésions  d’orifice 
proprement  dites,  les  506  faits  groupés  de  Bright,  de 
Frerichs  et  de  Rosenstein  comprennent  83  cas  de  lésions 
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cardio-aorliqiies,  c’esl  une  proportion  de  16, Zi  pour  100, 
j soit  sensiblement  un  sixième.  Les  relevés  de  Chalmers  et 
j de  Bergson  donnent  un  rapport  bien  plus  élevé,  puisque 
sur  336  cas,  le  cœur  a été  trouvé  malade  116  fois,  c’est- 
à-dire  à peu  près  dans  le  tiers  des  cas;  mais  les  auteurs 
n’ont  pas  isolé  l’hypertrophie  simple  et  les  lésions  valvu- 
laires, et  d’un  autre  côté  il  n’est  pas  certain,  vu  l’absence 
I d’examen  microscopique,  que  tous  ces  faits  appartien- 
nent réellement  à la  néphrite  parenchymateuse;  il  est 
possible  que  bon  nombre  d’entre  eux  soient  tout  simple- 
ment des  exemples  d’albuminurie  cardiaque  persistante 
chez  des  individus  atteints  primitivement  de  simple 
maladie  du  cœur.  Pour  toutes  ces  raisons,  la  première 
analyse  numérique  est  plus  exacte,  et  le  rapport  d’un 
sixième  peut  être  accepté  comme  l’expression  réelle  de  la 
fréquence  de  cette  complication.  — Abstraction  faite  de 
la  dégénérescence  sénile,  il  n’est  pas  rare  d’observer 
l’athérome  artériel  doins  le  cours  de  la  néphrite  diffuse. 

Une  autre  série  de  complications  est  fournie  par  les 
phlegmasies  séreuses  et  viscérales  ; les  premières  sont  à 
la  fois  plus  variées  et  plus  nombreuses  que  les  autres,  qui 
sont  presque  uniquement  constituées  par  des  inflamma- 
tions pulmonaires.  Analysés  à ce  point  de  vue,  les  Zi06  cas  de 
Frerichs  et  de  Rosenstein  fournissent  les  chiffres  suivants  : 


Pleurésie 57  cas;  soit  lû,03  pour  100 

Péritonite 46  11,33  pour  100 

Péricardite 40  9,85  pour  100 

Pneumonie 52  12,80  pour  100 


La  fréquence  de  la  pneumonie  paraît  varier  considé- 
rablement dans  les  différents  pays;  tandis  que  les  faits 
précédents  donnent  pour  l’Allemagne  la  proportion  de 
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J 2,8  pour  100.  Mac-Dowell  qui  observe  en  Irlande  déclare 
celle  coraplicalion  beaucoup  plus  commune;  il  la  regarde 
comme  à peu  près  conslanle  el  en  lient  l’absence  pour 
exceptionnelle.  Comme  la  pneumonie  diabétique,  la 
pneumonie  de  la  néphrite  parenchymateuse  a une  grande 
tendance  à se  terminer  par  suppuration  ou  par  gangrène, 
mais  elle  diffère  de  l’autre  en  ce  qu’elle  n’aboulit  presque 
jamais  à l’état  chromique. 

En  apparence  et  à ne  considérer  que  les  phénomènes 
cliniques,  cette  pneumonie  est  de  tous  points  semblable 
à la  pneumonie  commune  : ce  sont  les  mêmes  signes  lo- 
caux, ce  sont  les  mêmes  symptômes  généraux  ; mais  allez 
au  fond  des  choses,  et  vous  saisirez  une  différence  fon- 
damentale, l’urine  ne  présente  pas  les  caractères  qui  la 
distinguent  dans  la  pneumonie  franche,  et  ce  seul  fait 
suffirait  pour  justifier  la  création  d’une  forme  distincte 
de  pneumonie  sous  le  nom  de  pneumonie  brightique,  si 
déjà  les  conditions  étiologiques  toutes  spéciales  ne  légi- 
timaient par  avance  cette  séparation.  Le  tableau  sui- 
vant, que  j’emprunte  à Rosenstein,  indique  l’état  de 
l’urine  jour  par  jour  dans  une  pneumonie  brightique 
devenue  mortelle  au  septième  jour  par  suppuration  el 
œdème  du  poumon.  Les  chiffres  expriment  la  quantité 
des  produits  pour  vingt-quatre  heures. 


Cent,  cubes. 

Densité. 

Cblor.  de  sodium. 

Urée. 

Albumine. 

Premier  jour  . . 600 

1013 

2,4 

",6 

1,8 

Deuxième  jour . 650 

1013 

2,47 

4,87 

3,35 

Troisième  jour . 600 

1012 

2,10 

4,50 

2,4 

Quatrième  jour.  700 

1012 

2,24 

5,85 

2,8 

Cinquième  jour.  700 

1012,5 

2,8 

.... 

2,1 

Sixième  jour  . . 580 

1012 

2,32 

4,93 

1,7 

Septième  jour. . 190 

1013,5 

0,76 

1,04 

0,95 
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Vous  voyez  la  densilé  rester  au-dessous  de  la  nor- 
male malgré  le  peu  d’abondance  delà  sécrétion,  et  l’urée 
conserver  le  minimum  qui  caractérise  la  période'  ultime 
de  la  néphrite,  tandis  que  les  chlorures  sont  à peine  di- 
minués. Cet  état  de  l’urine  est  précisément  l’opposé  de 
ce  qu’on  observe  dans  la  pneumonie  commune.  Parmi 
ces  caractères  il  en  est  un  qui  est  toujours  facilement 
appréciable  et  qui  implique  les  autres,  c’est  l’abaissement 
de  la  pesanteur  spécifique  -,  or,  l’accroissement  de  la  den- 
sité de  l’urine  est  tellement  constant  dans  la  pneumonie 
franche,  que  la  simple  constatation  d’une  urine  moins 
pesante  que  la  normale  dans  le  cours  d’une  inflammation 
pulmonaire  doit  faire  soupçonner  une  maladie  de  Bright 
jusqu’alors  latente.  L’appréciation  basée  sur  la  densité  de 
l’urine  est  beaucoup  plus  certaine  dans  l’espèce  que  celle 
qui  se  fonderait  uniquement  sur  la  présence  de  l’albu- 
mine ; vous  savez  sans  doute  que  dans  la  pneumonie 
l’urine  peut  être  temporairement  albumineuse  sans  qu’il 
s’agisse  pour  cela  d’une  néphrite  parenchymateuse  et 
d’une  pneumonie  brightique  ; or,  dans  ce  cas,  l’urine, 
quoique  albumineuse,  a tous  les  caractères  de  l’urine 
pneumonique  ordinaire,  sa  densité  en  particulier  est 
toujours  accrue;  conséquemment,  la  simple  notion  de  la 
pesanteur  de  l’urine  pertnet  de  distinguer  la  pneumonie 
commune  avec  albuminurie  passagère  et  la  pneumonie 
brightique  compliquant  une  néphrite  chronique  persis- 
tante. Si  à l’examen  de  la  densilé  on  ajoute  le  dosage  de 
l’urée  et  des  chlorures,  on  arrive  ainsi  par  l’analyse  chi- 
mique à un  diagnostic  certain,  que  peut  fournir  égale- 
ment, vous  le  concevez  de  vous-mêmes,  l’étude  micros- 
copique du  liquide. 
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Une  dernière  complicalion  doit  vous  être  signalée,  mais 
elle  esL  infinimenl  plus  rare  que  les  précédentes,  c’est 
riiémorrliagie  cérébrale.  lUle  figure  \h  fois  sur  les 
/iC6  cas  de  Frericlis  et  de  Rosenstein  ; mais  rien  ne 
prouve  que  cet  accident  soit  l’effet  direct  et  immédiat  de 
l’altération  des  reins,  il  n’en  est  qu’un  effet  secondaire  et 
éloigné;  car,  dans,  ces  quatorze  cas,  l’hémorrhagie  a 
coïncidé  soit  avec  l’hypertrophie  du  cœur,  soit  avec  des 
lésions  valvulaires,  soit  avec  des  dégénérescences  arté- 
rielles. 

Je  vous  ai  dit  dans  notre  précédente  leçon  la  marche 
différente  de  la  maladie  suivant  qu’elle  débute  par  la 
foi’me  aiguë,  ou  qu’elle  est  chronique  d’emblée  ; je  vous  ai 
longuement  exposé  les  caractères  de  la  phase  aiguë,  de 
la  phase  intermédiaire  et  de  la  phase  chronique  confir- 
mée, il  n’est  pas  utile  de  revenir  sur  ce  sujet;  j’ajoute 
seulement  que  la  durée  moyenne  de  la  forme  aiguë  est  de 
deux  à cinq  semaines,  lorsqu’elle  se  termine  par  la  gué- 
rison, et  qu’aucune  limite,  même  approximative,  ne  peut 
être  fixée  pour  les  formes  chroniques,  lesquelles,  selon  la 
constitution  de  l’individu,  selon  l’abondance  des  pertes 
en  albumine,  selon  la  date  et  la  gravité  des  complications, 
selon  le  développement  ou  l’absence  des  accidents  uré- 
miques, peuvent  durer  quelques  mois  seulement  ou  plu- 
sieurs années. 

Dans  la  forme  chronique,  qu’elle  soit  primitive  ou  con- 
sécutive à une  attaque  aiguë,  la  marche  de  la  maladie 
n’est  pas  toujours  continue,  elle  présente  des  temps 
d’arrêt,  des  rémissions,  sur  la  valeur  desquels  il  importe 
d’être  éclairé.  Spontanément  ou  sous  l’influence  d’un 
traitement  approprié,  on  voit  l’état  du  malade  s’amé- 
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liorcr  ; Tliyclropisie  diminue  puis  disparaît,  les  fonctions 
digestives  reprennent  leur  activité  normale,  les  forces 
reviennent,  la  (juantité  d’albumine  diminue  dans  l’urine, 
une  période  de  mieux-être  est  ainsi  établie,  elle  peut  du- 
rer plusieurs  semaines.  Le  malade  se  croit  alors  guéri, 
mais  le  médecin  ne  doit  pas  se  prononcer  aussi  vite; 
(juelle  que  soit  l’amélioration  des  autres  symptômes,  c’est 
uniquement  sur  les  caractères  de  l’urine  qu’il  doit  fonder 
son  appréciation  ; il  ne  suffit  pas  que  l’albumine  diminue, 
il  ne  suffit  même  pas  qu’elle  disparaisse  pour  que  le 
pronostic  devienne  favorable  ; il  faut  que  les  propriétés 
physiques  se  rapprochent  peu  à peu  de  l’état  normal, 
il  faut  surtout  que  les  éléments  morphologiques,  de  moins 
en  moins  nombreux,  démontrent  par  leurs  caractères 
propres  que  la  lésion  ne  fait  plus  de  progrès,  alors  seu- 
lement la  guérison  peut  être  espérée,  et  elle  n’est  cer- 
taine que  lorsque  l’urine  a recouvré  la  totalité  de  ses  pro- 
priétés physiologiques.  Si  les  choses  se  passent  autrement, 
s’il  n’y  a pas  une  concordance  parfaite  entre  l’améliora- 
tion des  symptômes  et  les  modifications  favorables  de 
furine,  il  faut,  tout  en  respectant  les  illusions  du  malade, 
savoir  les  estimer  à leur  juste  valeur,  et  ne  voir  dans  cet 
état  de  guérison  apparente  qu’un  de  ces  temps  d’arrêt, 
une  de  ces  rémissions  momentanées  qui  sont  propres  à 
la  marche  naturelle  de  la  maladie.  Lorsque  ces  rémis- 
sions surviennent  chez  un  malade  qui  est  déjà  atteint 
de  troubles  de  la  vue,  la  marche  de  ces  derniers  fournit 
une  indication  pronostique  qui  n’est  guère  moins  cer- 
taine que  celle  de  l’urine;  il  est  d’observation,  en  effet, 
que  l’amélioration  de  la  rétinite  est  un  signe  positivement 
et  absolument  favorable. 
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La  forme  aiguë  peut  guérir  radicalement,  elle  est  d’un 
pronostic  moins  grave  que  la  forme  chronique;  mais  il 
faut  savoir  que  l’individu  ainsi  guéri  doit  s’astreindre  à 
une  surveillance  incessante,  et  qu’il  est  grandement 
exposé  à la  récidive  des  accidents  dont  il  a triomphé  ; un 
refroidissement,  une  fatigue  insolite,  un  excès  de  table 
ou  de  boisson,  la  moindre  cause  occasionnelle,  enfin, 
suffit  pour  ramener  une  congestion  rénale  qui  peut  être 
le  point  de  départ  d’un  processus  morbide  incurable. 
Quant  à la  forme  chronique,  les  chances  de  guérison  sont 
naturellement  en  raison  inverse  du  degré  de  la  lésion,  et 
comme  celle-ci  est  rigoureusement  appréciable  d’après 
les  éléments  microscopiques  contenus  dans  l’urine,  on 
peut  toujours  juger  avec  exactitude  la  situation  du  malade. 
Tant  que  l’urine  ne  contient  que  les  éléments  propres  à 
la  phase  intermédiaire  (ou  initiale  de  l’état  chronique), 
il  est  permis  d’espérer  ; lorsque  les  cylindres  granulo- 
graisseux  et  hyalins  de  la  phase  chronique  apparaissent, 
la  lésion  n’est  plus  réparable,  le  pronostic  est  absolument 
grave.  Le  malade  a cependant  encore  une  chance  pour 
lui,  mais  elle  est  rarement  réalisée  ; il  se  peut  que  la 
lésion  devenue  incurable  soit  très-limitée  ; si  elle  cesse 
de  s’étendre,  la  portion  altérée  du  rein  s’atrophie,  elle 
ne  prend  plus  aucune  part  à la  sécrétion  urinaire,  et  les 
accidents  peuvent  ainsi  disparaître  par  l’anéantissement 
fonctionnel  des  régions  malades.  Ce  fait  est  très-rare, 
parce  que  le  propre  des  lésions  parenchymateuses  de  la 
néphrite  diffuse  est  d’envahir  simultanément  ou  succes- 
sivement la  totalité  des  deux  reins. 

Certains  malades  échappent  à toutes  les  complications 
de  la  néphrite  brightique  et  succombent  tardivement  dans 
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la  période  de  Talrophie  rénale,  on  observe  parfois  alors 
un  phénomène  singulier  qui  pourrait  donner  lieu  à une 
grave  erreur  de  pronostic.  En  raison  même  de  l’atro- 
phie généralisée  des  éléments  sécréteurs  du  rein,  l’urine 
peut  cesser  d’être  albumineuse,  elle  peut  aussi  ne  plus 
renfermer  aucun  élément  figuré;  si  l’on  jugeait  d’après 
cette  seule  modification,  on  croirait  le  malade  voisin  de 
la  guérison,  alors  qu’il  est  plus  sérieusement  menacé 
que  jamais  ; mais  dans  ce  cas  le  changement  de  l’urine 
coïncide  avec  la  persistance  ou  l’aggravation  de  tous  les 
autres  symptômes,  et  sa  signification  véritable  est  par  là 
clairement  révélée. 

Les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse  présentent 
dans  leur  évolution  trois  périodes  distinctes  ; je  n’ai  pas 
à vous  les  décrire,  je  veux  seulement  vous  rappeler  la 
caractéristique  de  chacune  d’elles.  La  première  est  con- 
stituée par  une  fluxion  active  des  deux  reins  ; la  conges- 
tion est  générale,  mais  alors  déjà  apparaît  le  caractère 
fondamental  du  processus  morbide,  c’est  sur  les  éléments 
glandulaires  que  la  fluxion  est  le  plus  marquée  ; ce  sont 
les  glomérules  de  Malpighi,  les  anses  vasculaires  qui 
y sont  contenues,  les  capsules  périphériques  qui  présen- 
tent l’injection  la  plus  considérable;  parfois  des  capil- 
laires se  rompent,  de  petites  hémorrhagies  ont  lieu,  et 
lorsque  l’extravasation  du  sang  se  fait  dans  l’intérieur 
d’une  capsule  de  Malpighi,  le  glomérule  est  détruit  et 
transformé  en  un  petit  corps  noirâtre;  L’épithélium  des 
tubes  droits  est  intact,  celui  des  tubes  sinueux,  ordinaire- 
ment du  moins,  conserve  aussi  ses  caractères  normaux;  il 
est  lisse  et  résistant,  le  noyau  est  visible,  il  est  exceptionnel 
que  les  cellules  soient  déjà  vaguement  granuleuses*  Les 
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canalicules  contiennent  souvent  des  coagula  fibrineux  et 
sanglants,  et  des  produits  cylindriques  pftles  ou  jaunâtres. 
Le  tissu  intertubulaire  n’écliappe  pas  à la  congestion, 
mais  elle  y est  moins  marquée  que  dans  les  éléments 
glandulaires  ou  parenchymateux.  Cette  période  mérite 
donc  le  nom  de  période  congestive;  elle  manque  ou 
passe  inaperçue  lorsque  la  maladie  est  chronique  d’em- 
blée ; c’est  à celte  période  hyperémique  que  répond  le 
tableau  clinique  de  la  forme  aiguë.  — L’intensité  de  la 
fluxion,  sa  prédominance  dans  les  glomérules,  les  hémor- 
rhagies et  le  peu  d’abondance  de  la  desquamation  épi- 
théliale distinguent  celle  première  phase  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  de  la  néphrite  purement  catarrhale 
qu’on  observe  dans  la  scarlatine,  dans  le  typhus,  la  fièvre 
typhoïde,  et  à la  suite  de  l’absorption  de  certaines  sub> 
stances  irritantes,  les  cantharides,  par  exemple. 

La  seconde  période  anatomique  a longtemps  été  dési- 
gnée après  les  travaux  de  Frerichs  sous  le  nom  àe,  période 
exsudative  ; cette  désignation  est  juste  en  ce  sens  que 
celte  période  est  caractérisée,  en  effet,  par  la  production 
d’éléments  nouveaux,  mais  elle  a l’inconvénient  de  donner 
l’idée  d’un  exsudât  déposé  à l’intérieur  des  canalicules 
sur  leur  surface  libre  ; or,  on  sait  aujourd’hui  que  c’est  dans 
le  revêtement  épithélial  des  canaux  que  se  passe  le  travail 
pathologique.  Pour  cette  raison  et  afin  d’éviter  toute  équi- 
voque, j’appellerai  celte  phase  période  formative  ou  néo^ 
plasique.  Les  cellules  épithéliales  s’infiltrent  et  se  remplis- 
sent de  granulations  protéiques,  un  état  de  tuméfaction 
trouble  en  résulte  ; en  même  temps  qu’elles  augmentent 
de  volume,  les  cellules  s’accroissent  en  nombre  par  pro- 
lifération nucléaire  ; ce  travail  formateur  est  souvent 
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très-marqué  sur  répilhélium  pariétal  des  glomérules. 
Par  suite  de  ces  lésions,  les  canalicules,  surtout  les  si- 
nueux, se  dilatent,  et  comprimant  les  vaisseaux,  produi- 
sent l’anémie  des  couches  corticales,  laquelle  contraste 
avec  l’hyperémie  persistante  de  la  substance  dite  médul- 
laire. Les  cellules  épithéliales  qui  obstruent  les  tubuli 
sont  libres  ou  agrégées  en  masses  qui  se  moulent  sur  la 
forme  des  canaux,  de  là  les  cylindres  épithéliaux  et  gra- 
nuleux qu’on  trouve  alors  dans  l’urine.  — Les  altérations 
intertubulaires  sont  à peu  prés  constantes  à ce  moment; 
elles  consistent  dans  l’hypertrophie  et  l’hyperplasie  des 
éléments  conjonctifs  interstitiels;  c’est  donc  encore  là  un 
travail  formateur,  il  est  surtout  marqué  au  niveau  des 
capsules  de  Malpighi.  — Au  point  de  vue  du  volume  de 
l’organe,  ces  deux  ordres  de  lésions,  les  parenchymateuses 
et  les  interstitielles  ont  un  effet  semblable;  les  reins  sont 
gros  et  mous,  la  dimension  normale  peut  être  doublée. 

Cette  phase  formative  ou  néoplasique  a une  durée 
indéterminée,  elle  est  suivie  de  la  troisième  et  dernière 
période,  période  régressive  ou  atrophique.  Le  contenu 
des  cellules  épithéliales  subit  la  transformation  graisseuse, 
les  cellules  elles-mêmes  dégénèrent  en  détritus  graisseux, 
la  membrane  fondamentale  des  canalicules  s’affaisse,  le 
parenchyme  s’atrophie.  Le  début  de  cette  nouvelle  phase 
est  marqué  par  la  présence  dans  l’urine  de  cylindres  gra- 
nulo-graisseux,  graisseux  purs  ou  hyalins.  Le  rein  di- 
minue alors  de  volume,  et  si  l’atrophie  n’intéresse  pas  à 
la  fois  et  au  même  degré  la  totalité  de  l’organe,  la  sur- 
face n’est  plus  lisse,  elle  est  inégale  et  bosselée  ; l’affais- 
sement des  parties  malades  fait  saillir  sous  forme  d’exu- 
bérances limitées  les  portions  encore  saines.  Lorsque 
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l’atrophie  est  générale,  le  volume  des  reins  tombe  au  mi- 
nimum ; la  surface  peut  encore  être  granuleuse,  mais  ces 
granulations  plus  petites,  plus  régulièrement  distribuées 
que  les  précédentes,  ont  une  tout  autre  origine,  elles  sont 
formées  par  les  glomérules  de  Malpighi  atrophiés  eux- 
mêmes,  etentourés  de  couches  conjonctives  concentriques. 
L’hyperplasie  et  la  rétraction  consécutive  des  éléments 
intertubulaires  ont  souvent  une  grande  part  dans  l’atro- 
phie parenchymateuse  et  l’oblitération  des  vaisseaux, 
mais  ces  lésions  concomitantes  ne  sont  pas  nécessaires, 
elles  ne  sont  pas  caractéristiques,  elles  peuvent  manquer 
et  l’atrophie  rénale  ne  s’en  produira  pas  moins,  parce 
que,  suivant  la  judicieuse  remarque  de  Rosenstein,  cette 
atrophie  ultime  est  l’effet  direct  et  immédiat  du  pro- 
cessus parenchymateux  et  de  la  destruction  de  l’épithé- 
lium. 

Telles  sont  dans  leurs  traits  principaux  les  lésions  de 
la  néphrite  parenchymateuse,  ou  forme  commune  du 
mal  de  Bright.  Une  description  histologique  complète 
nécessiterait  bien  d’autres  détails,  mais  l’exposé  précé- 
dent suffit  amplement  pour  la  conception  clinique  des 
phénomènes.  La  mortalité  de  la  maladie  est  loin  d’être 
la  même  à toutes  les  périodes,  le  plus  grand  nombre  des 
morts  appartient  à la  deuxième  ou  période  formative.  Les 
Zi06  autopsies  de  Frerichs  et  Rosenstein  donnent  à cet 
égard  les  chiffres  suivants  : 


Premier  stade 32  cas. 

Second  stade 206  cas. 

Troisième  stade 168  cas. 


Les  reins  ne  sont  pas  les  seuls  organes  atteints  dans  la 
néphrite  parenchymateuse,  et  sans  revenir  sur  les  lésions 
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du  cœur,  sur  les  plilegmasies  séreuses  ou  viscérales  dont 
nous  nous  sommes  occupés  à propos  des  complications, 
je  dois  encore  vous  signaler  la  fréquence  des  altérations 
de  l’estomac,  de  l’intestin,  du  foie  et  de  la  rate.  Les 
406  faits  qui  servent  de  base  à nos  analyses  numériques 
fournissent  les  résultats  que  voici  : 


Catarrhe  gastrique 36  cas. 

Catarrhe  et  ulcérations  de  l’intestin 105  cas. 

Altérations  diverses  du  foie 111  cas. 

— de  la  rate 92  cas. 


Parmi  les  altérations  du  foie,  les  plus  fréquentes  sont  la 
cirrhose  et  la  dégénérescence  graisseuse. 

Je  vous  ai  dit  à plusieurs  reprises  que  le  diagnostic  de 
la  période  anatomique  de  la  maladie  ne  peut  être  fourni 
que  par  l’examen  microscopique  de  l’urine  ; dans  cer- 
tains cas,  cet  examen  peut,  en  dehors  de  tout  renseigne- 
ment anamnestique,  révéler  aussi  la  cause  du  mal.  Dans  la 
néphrite  d’origine  goutteuse,  l’urine  est  riche  en  urates 
et  en  acide  urique,  elles  cylindres  sont  souvent  uratifiés, 
c’est-à-dire  qu’ils  sont  revêtus  à leur  périphérie  d’une 
couche  d’acide  urique  ; si  l’on  ajoute  alors  un  peu  d’açide 
acétique  à la  préparation,  les  cristaux  caractéristiques 
apparaissent  nettement.  Il  est  à remarquer  aussi  que  dans 
cette  forme  l’albuminurie  est  très-peu  abondante,  et  que 
l’hydropisie,  légère  et  transitoire,  peut  manquer  com- 
plètement. A l’autopsie,  on  trouve  assez  fréquemment 
dans  les  tubuli  des  infarctus  uriques.  Dans  la  néphrite 
d’origine  palustre,  les  cylindres  sont  parfois  chargés  de 
corpuscules  pigmentaires,  mais  ce  phénomène  n’est  pas 
constant,  parce  qu’il  suppose  la  coexistence  de  cet  état  du 
sang  qui  a été  signalé  par  Frerichs  sous  le  nom  de  mêla- 
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némie.  Conséquemment,  l’existence  des  cylindres  pig- 
mentaires est  un  bon  caractère  de  la  néphrite  parenchy- 
mateuse d’origine  paludéenne,  mais  l’absence  de  ces 
cylindres  ne  prouve  rien  ni  pour  ni  contre. 

Dans  l’élude  des  causes  de  la  maladie,  je  n’ai  pas 
parlé  de  l’empoisonnement  par  l’acide  sulfurique  ; celte 
lacune  est  volontaire,  la  question  n’est  pas  encore  élu- 
cidée. Il  y a plusieurs  années  déjà,  Munk  et  Leyden, 
invoquant  à la  fois  l’expérimentation  et  la  clinique,  ont 
avancé  que  l’absorption  de  l’acide  sulfurique  peut  déter- 
miner les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse  et  l’al- 
buminurie; un  peu  plus  tard,  en  1862,  Mannkopff  a 
publié  trois  cas  confirmatifs  empruntés  à la  clinique  de 
Frerichs;  et  pour  expliquer  cette  action  pathogénique,  il 
a émis  l’idée  que  l’acide  sulfurique  elles  sulfates  en  excès 
étant  éliminés  par  les  reins,  en  irritent  directement  le 
tissu  et  y provoquent  les  lésions  initiales  de  la  néphrite  ; 
mais  d’un  autre  côté,  Smoler,de  Vienne,  dans  dix-huit  cas 
d’empoisonnement  par  cet  acide,  n’a  trouvé  ni  albumi- 
nurie ni  altérations  rénales  à l’autopsie.  De  nouveaux  faits 
sont  nécessaires  pour  juger  la  question. 

Le  traitement  de  la  néphrite  parenchymateuse  diffère 
du  tout  au  tout  dans  la  forme  aiguë  et  dans  la  forme 
chronique.  Lorsque  la  première  est  franchement  accu  - 
sée,  les  émissions  sanguines  générales  doivent  être  la  hase 
de  la  médication,  le  nombre  en  sera  proportionné  comme 
toujours  aux  forces  et  à la  constitution  du  malade;  ce 
moyen  héroïque  diminue  la  fluxion  rénale,  et  il  a sou- 
vent cet  heureux  résultat  de  suspendre  immédiatement 
l’hématurie  et  le  phénomène  parallèle  et  connexe  juste- 
ment désigné  par  Vogel  sous  le  nom  de  fibrhmrie.  Si  les 
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saignées  sont  contre-indiquées  par  l’état  général  du  pa- 
tient ou  quelque  circonstance  accidentelle,  vous  aurez 
recours  cà  l’application  répétée  de  ventouses  scarifiées  sur 
la  région  lombaire,  mais  soyez  bien  avertis  que  vous 
n’obtiendrez  jamais  ainsi  les  puissants  effets  que  donne 
l’ouverture  de  la  veine.  Lorsque  l’hydropisie,  très-précoce, 
coïncide  avec  le  début  même  de  la  maladie,  la  saignée 
n’est  point  pour  cela  contre-indiquée,  à condition,  bien 
entendu,  que  les  phénomènes  d’acuité  soient  nettement 
prononcés;  souvent  alors  on  voitl’anasarque  diminuer  et 
disparaître  après  une  ou  deux  émissions  sanguines,  la 
détermination  rénale  persistant  seule.  L’action  de  la  sai- 
gnée doit  être  secondée  par  la  diète  et  par  l’administra- 
tion d’un  médicament  antipyrétique  -,  je  n’ai  jamais 
recours  alors  aux  préparations  antimoniales  préconisées 
par  quelques  auteurs,  j’emploie  l’infusion  de  digitale, 
selon  le  procédé  que  je  vous  ai  exposé  cà  propos  de  l’in- 
suffisance aortique. 

La  constipation,  qui  est  presque  constante  dans  cette 
forme,  doit  être  énergiquement  combattue,  il  faut  même 
chercher  à provoquer  et  à maintenir  de  la  diarrhée  du- 
rant plusieurs  jours;  dans  ce  but,  vous  administrerez  des 
purgatifs,  mais  vous  laisserez  complètement  de  côté  les* 
purgatifs  salins,  qui  exercent  une  action  irritante  et  con- 
gestive sur  les  reins,  vous  donnerez  le  séné,  le  calomel, 
l’huile  de  ricin  ou  les  drastiques.  Pendant  cette  première 
période,  vous  vous  gcTrderez  également  de  donner  des 
diurétiques  sous  le  prétexte  d’augmenter  la  sécrétion  de 
l’urine;  à ce  moment  là  vous  ne  gagnerez  rien  à exciter 
la  diurèse,  et  votre  médication  intempestive  n’aura  d’au- 
tre effet  que  d’accroître  l’irritation  des  reins.  Un  peu  plus 
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lard,  lorsque  la  fièvre  esl  tombée,  lorsque  l’hématurie  a 
cessé,  une  indication  spéciale  se  présente  qui  ne  doit  pas 
être  négligée  ; les  tubuli  sont  obstrués  en  plus  ou  moins 
grand  nombre  par  les  résidus  de  la  fluxion  hémorrha- 
gique initiale,  il  convient  d’en  ramener  la  perméabilité, 
il  est  donc  indiqué  de  faire  passer  à travers  le  filtre  rénal 
une  plus  grande  quantité  de  liquide  ; le  moyen  le  plus  sûr 
et  le  plus  inoffensif  pour  obtenir  ce  résultat  est  l’usage 
des  boissons  alcalines  abondantes  : faites  prendre  en  vingt- 
quatre  heures  un  litre  de  tisane  de  chiendent  additionné  de 
A à 6 grammes  de  bicarbonate  de  soude,  ou  de  2 gram- 
mes d’acétate  de  potasse  ou  de  soude,  et  vous  provoquerez 
rapidement  une  sécrétion  plus  copieuse  et  plus  diluée,  où 
le  microscope  vous  révélera  de  nombreux  cylindres  fibri- 
neux et  sanglants. 

Les  fonctions  cutanées  doivent  être  l’objet  d’une  inces- 
sante surveillance  ; si,  une  fois  l’hydrofdsie  dissipée,  la 
peau  reste  sèche,  il  faut  en  exciter  l’activité  au  moyen  des 
frictions  et  des  médicaments  diaphorétiques,  entre  lesquels 
je  vous  recommande  particulièrement  la  poudre  deDower 
à la  dose  de  60  à 75  centigrananies  par  jour. 

Dans  la  phase  intermédiaire  et  dans  la  phase  chronique 
•confirmée,  le  traitement  est  à peu  près  semblable  à celui 
que  je  vous  ai  exposé  dans  notre  conférence  sur  l’albu- 
minurie cardiaque.  Les  indications  fondamentales  sont 
les  mêmes  : il  faut  restreindre  les  pertes  en  albumine, 
il  faut  tonifier  le  malade,  afin  de  prévenir  autant  que 
possible  l’hydréniie  produite  par  l’albuminurie;  il  faut 
activer  les  fonctions  des  reins,  de  l’intestin  et  de  la  peau; 
il  faut  combattre  l’hydropisie.  Pour  remplir  la  première 
de  ces  indications,  vous  n’avez  pas  d’autres  moyens  d’ac»- 
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lion  que  ceux  que  je  vou$  ai  déjà  fait  connaître,  c’est  le 
tannin,  le  perclilorure  de  fer,  l’acide  gallique,  l’acétate 
de  plomb  ; lorsque  les  accidents  dyspeptiques  dominent, 
j’associe  la  noix  vomique  au  tannin  ; je  donne  l’extrait 
de  noix  vomique  sous  forme  pilulaire  en  commençant 
par  2 ou  3 centigrammes  pour  vingt-quatre  heures,  et 
j’arrive  graduellement  à 10  centigrammes;  je  n’ai  jamais 
dépassé  cette  dose.  Vous  remplirez  la  seconde  indication 
en  soumettant  le  malade  à une  alimentation  presque 
exclusivement  animale,  et  à l’usage  habituel  du  vin  de 
quinquina  et  du  vin  de  Bourgogne  ou  de  Bordeaux. 
D’après  les  observations  de  Hamburger,  le  sulfate  de 
quinine  serait  en  pareille  situation  le  tonique  par  excel- 
lence; je  n’ai  malheureusement  pas  eu  occasion  de  l’em- 
ployer jusqu’ici,  et  ne  puis  vous  en  dire  rien  de  plus, 

Les  deux  dernières  indications  se  fondent  en  une  seule, 
car  pour  combattre  l’hydropisie  il  n’y  a pas  d’autre  naé- 
thode  que  d’exciter  les  fonctions  des  reins,  de  l’intestin  et 
de  la  peau.  Les  diurétiques  peuvent  alors  être  employés 
sans  crainte,  car  les  contre -indications  fournies  par  l’état 
aigu  n’existent  plus;  les  purgatifs  ne  seront  administrés, 
cela  va  sans  dire,  qu’en  l’absence  des  complications  in- 
testinales si  fréquentes  dans  cette  maladie,  et  c’est  encore 
aux  drastiques  que  vous  devez  vous  adresser  ; j’emploie 
souvent  la  teinture  de  jalap  composée  à la  dose  de 
20  à hO  grammes  édulcorée  avec  égale  quantité  de  sirop 
de  nerprun,  ou  bien  je  donne  la  gomme-gutte  selon 
la  méthode  de  Cbristison,  c’est-à-dire  en  poudre  à la  dose 
de  30  à hO  centigrammes  par  jour  avec  addition  de 
2 grammes  de  crème  de  tartre. 

Lorsque  la  néphrite  parenchymateuse  ne  présente  au^ 
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cuno  complication  du  côté  du  cœur,  on  peut  recourir 
avec  avantage  à la  méthode  de  Liebermeister  pour  com- 
battre riiydropisie  et  provoquer  la  transpiration  cutanée. 
Cette  méthode  est  basée  sur  l’emploi  des  bains  chauds  : 
déjà  Osborne  en  avait  signalé  l’utilité,  et  Liebermeister 
en  a réglementé  le  mode  d’application.  On  place  le  ma- 
lade dans  un  bain  ordinaire  à 37  degrés;  quand  il  y est 
depuis  quelques  instants,  on  commence  à ajouter  de 
l’eau  chaude  de  manière  qu’au  bout  d’un  quart  d’heure 
ou  vingt  minutes  la  température  du  bain  soit  de  /i2  de- 
grés ; après  quinze  ou  vingt  autres  minutes,  on  enve- 
loppe le  malade  de  couvertures  de  laine  et  on  le  reporte 
dans  son  lit.  Cette  pratique,  il  faut  bien  le  dire,  est  fati- 
gante et  pénible  pour  le  patient,  mais  on  obtient  souvent 
ainsi  une  sudation  et  une  diurèse  abondantes,  alors  que 
tous  les  autres  moyens  sont  restés  sans  effet.  On  répète 
ces  bains  plus  ou  moins  fréquemment  selon  que  le  malade 
est  plus  ou  moins  incommodé  par  la  congestion  cépha- 
lique momentanée  qui  en  est  la  suite  ; lorsqu’ils  sont  bien 
tolérés,  on  peut,  à l’exemple  de  Liebermeister,  les  admi- 
nistrer tous  les  jours. 

11  arrive  trop  souvent  qu’en  dépit  de  tous  nos  efforts, 
l’anasarque  augmente  et  que  la  .situation  du  malade  de- 
vient par  ce  seul  fait  extrêmement  pénible,  sans  compter 
que  la  peau  subissant  une  distension  extrême  est  alors 
menacée  dans  sa  vitalité.  Doit-on  donner  issue  au  liquide 
infiltré?  Oui  et  non,  cela  dépend  du  procédé  qu’on  va 
employer.  Si  vous  voulez  pratiquer  de  simples  piqûres 
très-rapproebées  les  unes  des  autres,  vous  ferez  mieux 
de  vous  abstenir,  car  avec  un  procédé  aussi  défectueux 
vous  n’aurez  pas  toujours  un  abondant  écoulement  de 


TIl.VlTEMEiNT. 


701 


liquide,  et  vous  serez  exposés  à voir  survenir  Térysipèle 
et  la  gangrène.  Mais  si  vous  appliquez  le  procédé  de 
Traube,  vous  soulagerez  le  malade  sans  lui  faire  courir 
aucun  risque  : il  faut  faire  méthodiquement  avec  la  lan- 
cette des  incisions  longues  et  profondes  de  quelques 
lignes;  vu  leurs  dimensions,  il  suffît  d’une  ou  deux  inci- 
sions de  ce  genre  pour  amener  une  eiïusion  suffîsante, 
par  conséquent  elles  peuvent  être  très-éloignées  les  unes 
des  autres  ; de  plus,  Traube  fait  faire  régulièrement, 
deux  fois  par  jour  au  moins,  des  injections  sur  ces  ou- 
vertures, afin  qu’elles  soient  toujours  dans  un  état  de 
propreté  parfaite,  et  pour  peu  que  le  liquide  ait  de  la 
tendance  à la  stagnation,  il  fait  laver  les  plaies  avec  de 
l’eau  chlorurée.  C’est  ce  procédé  seul  que  je  vous  con- 
seille d’employer  dans  les  cas  où  l’anasarque  résistant  à 
tous  les  traitements  impose  l’indication  d’une  évacua- 
tion artificielle. 


VINGT-SEPTIÈME  LEÇON 


fiAii 

(fin.) 


Pluralité  des  formes  du  mal  de  Bright.  — De  la  dégénérescence  amyloïde 
des  reins.  — Caractères  anatomiques.  — Symptômes.  — Caractères  de 
l’iirine.  — De  l’hydropisie.  — Tumeurs  du  foie  et  delà  rate.  — Condi- 
tions étiologiques.  — Rdrôlé  de  l’intoxication  urémique.  — Diagnostic. 
— Pronostic  et  traitement. 

Des  diverses  variétés  de  la  cirrhose  rénale.  — De  la  cirrhose  atrophique 
comme  forme  du  mal  de  Bright. 

De  la  dégénérescence  graisseuse  des  reins.  — Ses  causes  principales.  — 
Cette  dégénérescence  est  un  état  anatomique,  ce  n’est  pas  une  forme  de 
la  maladie  de  Bright.  — Conclusion. 


Messieurs, 

Je  vous  ai  dit  les  modifications  de  la  doctrine  primitive 
du  mal  de  Bright,  et  que  les  progrès  de  l’anatomie  patho- 
logique ont  eu  pour  effet  d’opposer  à runilé  créée  parle 
médecin  de  Londres  la  pluralité  des  formes  morbides; 
permettez,  qu’en  deux  mots,  je  vous  rappelle  encore  ce 
qui  s’est  passé,  afin  que  cette  question  ne  conserve  pour 
vous  aucune  obscurité.  Les  recherches  microscopiques 
appliquées  à l’étude  des  lésions  rénales  dans  la  maladie 
de  Bright,  eurent  pour  premier  résultat  de  faire  connaître 
une  altération  particulière  toujours  semblable  à elle- 
même,  soit  dans  ses  caractères,  soit  dans  son  évolution  ; 
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cette  altération  n’était  autre  que  la  néphrite  parenchy- 
mateuse, qui  devint  ainsi  la  caractéristique  anatomique 
exclusive  de  l’état  pathologique  découvert  par  Bright. 
Alors  s’établit  une  synonymie  qui,  à ce  moment-là,  était 
parfaitement  justifiée  : maladie  de  Bright  et  néphrite 
parenchymateuse  ou  diffuse  devinrent  des  expressions 
identiques.  Un  peu  plus  tard  les  études  histologiques  se 
multipliant  et  se  perfectionnant  sans  cesse,  on  observa 
des  faits  réfractaires,  c’est-à-dire  que  chez  des  individus 
qui  avaient  succombé  avec  les  symptômes  de  la  maladie 
de  Bright,  on  trouva  dansles  reins  des  lésions  qui  n’étaient 
pas  celles  de  la  néphrite  parenchymateuse;  il  fallut  alors 
revenir  en  arrière,  il  fallut  reconnaître  que  la  conception 
unitaire  de  Bright  n’est  juste  qu’au  point  de  vue  clinique, 
et  que  les  lésions  anatomiques  de  la  maladie  ne  sont  pas 
toujours  les  mêmes.  De  là  est  issue  une  singulière  con- 
tradiction qui  est  bien  propre  à obscurcir  l’intelligence 
des  choses  ; en  clinique,  le  mal  de  Bright  est  un  complexus 
morbide  parfaitement  défini  et  spécialisé;  en  ce  sens, 
l’expression  peut  être  conservée  ; en  anatomie  patholo- 
gique le  mal  de  Bright  est  quelque  chose  de  Vague  et  de 
confus  qui  ne  se  rapporte  pas  à une  lésion  univoque  con- 
stante; ce  sera  souvent  une  néphrite  parenchymateuse, 
ce  peut  être  aussi  une  tout  autre  altération;  à ce  point  de 
vue  là  l’expression  ne  vaut  rien,  elle  ne  peut  engendrer 
que  confusion  et  erreur  ; il  convient  de  substituer  à cette 
qualification  générique^  autant  diQ  dénominations  sgiécialcs 
qu'il  y a de  formes  anatomiques  \listinctes  pouvant 
donner  lieu  au  syndrome  clinique  de  Bright.  Mais  un 
danger  doit  être  évité  dans  ce  travail  de  substitution,  il 
faut  prendre  garde  de  multiplier  outre  mesure  les  formes, 
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de  se  laisser  tromper  par  des  lésions  secondaires  et  acces- 
soires, en  un  mot,  il  ne  faut  pas  remplacer  une  unité 
erronée  par  une  pluralité  exagérée  plus  illégitime  encore. 
Celte  faute  n’a  pas  toujours  été  évitée. 

A côté  de  la  néphrite  parenchymateuse  doit  prendre 
place  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins;  non-seule- 
ment cette  lésion  est  distincte  de  toute  autre  et  constitue 
une  véritable  forme  anatomique,  mais  de  plus,  les  phé- 
nomènes cliniques  qu’elle  provoque  s’écartent,  par  cer- 
tains caractères,  de  ceux  qui  résultent  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  de  sorte  que  cette  variété  de  mal  de 
Bright  différant  de  l’autre  par  la  lésion,  en  différant  aussi 
par  les  symptômes,  n’est  pas  simplement  une  forme  ana- 
tomique, c’est  une  forme  morbide  dans  le  sens  précis 
que  la  pathologie  générale  attache  à ce  niot. 

Dans  ses  caractères  fondamentaux,  la  dégénérescence 
amyloïde  des  reins  est  semblable  à celle  du  foie  ; elle  est 
constituée  par  la  présence  de  ce  produit  albumineux 
imparfait  auquel  on  a donné  le  nom  d’amyloïde,  pour  en 
rappeler  les  analogies  avec  l’amidon  végétal;  mais  ces 
analogies  sont  purement  physiques,  la  composition  de 
celte  substance  l’écarte  du  groupe  des  matières  hydro- 
carburées  et  lui  assigne  une  place  dans  celui  des  maté- 
riaux azotés.  Comme  je  vous  l’ai  dit  en  vous  parlant  du 
foie  amyloïde,  cette  substance,  pauvre  en  azote,  doit  être 
regardée  comme  le  produit  avorté  d’une  nutrition  impar- 
faite. Ce  produit  pathologique  n’envahit  pas  indistincte- 
ment tous  les  cléments  du  rein,  il  siège  surtout  dans  la 
tunique  moyenne  des  artères.  C’est  généralement  dans 
les  glomérules  de  Malpighi  que  le  dépôt  commence  ; les 
artérioles  afférentes  sont  prises  d’abord,  puis  les  vaisseaux 


FORME  AMYLOÏDE. 


705 


efférents,  enfin  la  totalité  du  réseau  capillaire  peut  être 
intéressée.  Cette  altération  a pour  résultat  l’épaississement 
de  la  paroi  du  vaisseau,  la  diminution  de  son  calibre; 
quand  la  dégénérescence  est  avancée,  des  territoires 
vasculaires  entiers  peuvent  être  imperméables  à l’injec- 
tion. On  a cru  pendant  quelque  temps  que  l’épithélium 
n’est  jamais  atteint  par  celte  morbiformation,  mais  une 
observation  plus  attentive  a fait  justice  de  cette  assertion; 
les  cellules  ne  sont  pas  toujours  envahies,  mais  elles  le 
sont  souvent,  et  il  est  fort  probable  que  c’est  dans  ce  cas 
seulement  que  la  lésion  se  révèle  cliniquement  par  le 
désordre  de  l’iiropoièse.  Dans  certains  cas  le  dépôt  se  fait 
aussi  dans  la  membrane  propre  des  canalicules  droits, 
mais  c’est  là,  pour  le  coup,  un  phénomène  exceptionnel. 

Le  rein,  ainsi  altéré,  est  dur,  lourd,  de  consistance 
lardacée,  de  couleur  jaune  pâle;  la  substance  corticale 
est  hypertrophiée,  la  membrane  d’enveloppe  s’enlève 
facilement,  la  surface  est  lisse  ou  granuleuse.  La  coupe 
est  unie  et  luisante,  et  sur  le  fond  jaunâtre  apparaissent, 
comme  des  gouttes  brillantes  de  rosée,  les  glomérules 
infiltrés  d’amyloïde  ; cette  comparaison  fort  juste  est  de 
Meckel.  Malgré  la  netteté  de  ces  caractères  physiques  on 
ne  doit  pas  admettre  la  lésion  amyloïde  avant  que  la 
réaction  iodo-sulfurique  ait  révélé  la  nature  exacte  du 
tissu  (1). 

Dans  quelques  cas  la  lésion  amyloïde  coïncide  avec  l’al- 
tération graisseuse  de  l’épithélium,  et  les  lésions  du 
stroma  que  nous  avons  précédemment  étudiées;  ces  faits 
doivent  être  soigeusement  distingués  de  la  dégénérescence 

(1)  Voyez,  pour  la  réaction  iodo-sulfurique,  la  leçon  sur  la  Sclérose 
du  foie. 
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amyloïde  pure;  il  s’agit  alors  non  plus  d’une  forme  anato- 
mique dislincle,  mais  d’une  lésion  complexe,  dans  laquelle 
le  dépôt  amyloïde  n’est  qu’un  fait  accessoire  et  secondaire; 
aussi  Virchow  a-t-il  désigné  celte  altération  sous  le  nom 
de  néphrite  parenchymateuse  avec  dégénérescence  amy- 
loïde. 

La  transformation  amyloïde  pure  détermine  les  sym- 
ptômes fondamentaux  du  mal  de  Bright,  avec  quelques 
nuances  toutefois  que  je  vais  maintenant  vous  indiquer. 

Cette  forme  ne  se  montre  jamais  à l’état  aigu,  ni  même 
à l’état  subaigu;  elle  est  toujours  essentiellement  chro- 
nique, et  l’absence  de  toute  douleur  rénale  est  la  règle; 
les  allures  sont  plus  silencieuses,  et  le  début  plus  insidieux 
encore  que  dans  la  néphrite  diffuse.  Dans  bon  nombre  de 
cas  le  premier  symptôme  appréciable  est  une  augmenta- 
tion de  la  sécrétion  urinaire  ; l’accroissement  peut  être 
tel  qu’il  constitue  une  véritable  polyurie  gênante  pour  le 
malade,  dont  elle  trouble  le  sommeil.  Ce  phénomène  a 
été  signalé  par  Grainger-Stewart,  qui,  dans  vingt  cas,  a 
trouvé  la  quantité  d’urine  oscillant  entre  2000  et  2600 
grammes  ; on  ne  peut  donc  douter  de  la  réalité  du  fait, 
mais  cet  observateur  l’a  donné  comme  constant,  et  en 
cela  son  assertion  est  trop  absolue.  Virchow  et  Rosenstein 
ont  relevé  cette  exagération,  et  moi-même,  dans  deux  cas  \ 
de  reins  amyloïdes  que  j’ai  observés,  j’ai  trouvé  la  quan-  | 
tité  d’urine  sensiblement  normale;  elle  peut  aussi  être 
diminuée;  il  ne  faut  donc  pas  compter  sur  cette  polyurie  ^ 
comme  signe  révélateur  du  début  de  la  maladie. 

L’urine  a généralement  une  faible  densité, '1005  à 
1015;  elle  est  pâle,  et  laisse  à peine  déposer,  au  bout  de 
plusieurs  heures,  un  léger  sédiment  blanchâtre  ; la  pro- 
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portion  de  l’urée  et  des  chlorures  est  diminuée , mais 
contrairement  à ce  qu’on  observe  dans  la  néphrite  paren- 
chymateuse, s’il  survient  delà  fièvre,  la  composition  du 
liquide  change  et  il  prend  les  caraclèi*es  de  l’iirine  fébrile. 
Cette  intéressante  observation  est  due  àRosenstein.  Rien 
de  plus  variable  que  la  quantité  d’albumine;  le  coagulum 
peut  être  pendant  plusieurs  jours  extrêmement  abondant, 
j’ai  vu  l’urine  se  prendre  en  masse  chez  l’une  des  deux 
malades  dont  j’ai  parlé,  puis,  sans  cause  saisissable,  le 
précipité  diminue,  et  l’albuminurie  cesse  pour  quelque 
temps;  ces  alternatives  sont  tellement  fréquentes  qu’elles 
deviennent  caractéristiques.  C’est  aussi  à cette  forme 
qu’appartiennent  ces  faits  remarquables,  dans  lesquels  on 
trouve,  à l’autopsie,  des  reins  amyloïdes,  bien  que  l’urine 
n’ait  jamais  été  albumineuse  pendant  la  vie  ; les  obser- 
vations d’Oppolzer,  de  Virchow,  de  Braun,  sont  à cet 
égard  très- probantes , et  l’on  peut  vraisemblablement 
expliquer  ce  phénomène  paradoxal  par  l’intégrité  de  l’épi- 
thélium. Le  microscope  ne  décèle  souvent  aucun  élément 
rénal  dans  l’urine;  lorsqu’elle  en  contient,  ce  sont  sim- 
plement des  cellules  épithéliales  ou  quelques  cylindres 
albumineux  ; si  la  lésion  amyloïde  n’est  pas  pure,  si  elle 
coexiste  avec  des  altérations  parenchymateuses,  il  va 
sans  dire  qu’on  trouvera  dans  l’urine  tous  les  éléments 
caractéristiques  de  la  néphrite  diffuse. 

L’hydropisie  manque  bien  plus  fréquemment  que  dans 
cette  dernière  maladie  : sur  /i8  cas  de  Wagner,  elle  a fait 
totalement  défaut  9 fois  ; sur  72  cas,  Rosenstein  ne  l’a 
observée  que  61  fois.  D’après  ces  deux  groupes  de  faits, 
elle  manquerait  donc  à peu  près  une  fois  sur  6,  tandis 
que  dans  la  néphrite  parenchymateuse  elle  ne  manque 
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guère  qu’une  lois  sur  20.  Lorsqu’elle  existe,  rhyrlropisie 

f 

ne  présente  pas  la  même  marche  que  dans  la  forme 
commune  du  mal  de  Bright;  elle  n’apparaît  jamais  d’em- 
blée sous  forme  d’anasarque  généralisée;  elle  peut  bien 
s’étendre  à la  totalité  du  corps,  mais  cette  extension  est 
toujours  lente,  et  la  bouffissure  des  tissus  n’arrive  pas 
à la  distension  énorme  que  nous  observons  dans  l’autre 
cas;  d’un  autre  côté,  l’infiltration  ne  commence  pas  plus 
souvent  par  la  face  que  par  les  membres  inférieurs,  elle 
peut,  jusqu’à  la  mort  du  malade,  être  bornée  aux  jambes; 
ailleurs,  on  n’observe  qu’une  ascite,  et  dans  ce  cas  l’hy- 
dropisie  est  imputable,  non  à la  lésion  amyloïde  des  reins, 
mais  aux  dégénérescences  du  foie  et  de  la  rate  qui, 
comme  nous  le  verrons  bientôt,  coïncident  presque  tou- 
jours avec  elle.  Ainsi,  l’hydropisie  peut  manquer,  elle 
peut  être  indépendante  de  l’altération  rénale,  lorsqu’elle 
lui  est  subordonnée,  elle  ne  présente  aucune  régularité 
dans  son  siège  initial,  non  plus  que-  dans  sa  marche  : 
voilà,  vous  en  conviendrez,  des  caractères  distinctifs  fort 
tranchés  entre  l’hydropisie  du  rein  amyloïde  et  celle  de 
la  néphrite  parenchymateuse.  Il  n’est  pas  surprenant, 
après  cela,  que  Grainger-Stewart  n’attache  aucune  impor- 
tance à l’œdème  comme  symptôme  de  la  dégénérescence 
amyloïde. 

D’un  autre  côté,  on  n’observe  pas  dans  cette  forme  les 
phénomènes  secondaires  et  les  complications  qui  carac- 
térisent si  nettement  la  néphrite  diffuse;  la  rélinile,  l’hy- 
pertrophie du  cœur,  les  phlegmasies  séreuses  et  viscé- 
rales sont  rares,  à moins  qu’il  n’y  ait  coïncidence  de 
l’atrophie  granuleuse. 

A côté  de  ces  phénomènes  négatifs,  certains  symptômes 
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positifs  tirent  de  leur  fréquence  une  incontestable  valeur. 
La  diarrhée  est  presque  constante  : tantôt  elle  résulte 
simplement  de  l’état  cachectique,  mais  souvent  aussi  elle 
est  due  à la  dégénérescence  amyloïde  des  capillaires  in- 
testinaux, qui  a été  démontrée  par  Meckel  et  Jochmann  ; 
dans  ce  cas,  elle  résiste  à toutes  les  médications,  et  con- 
tribue puissamment  à bâter  la  fm  du  malade.  11  n’est  pas 
rare  d’observer  des  hémorrhagies,  notamment  des  hé- 
moptysies qui  ont  pour  cause  une  lésion  analogue  des 
capillaires  du  poumon.  Enfin,  il  est  de  régie  que  les  reins 
amyloïdes  coexistent  avec  des  dégénérescences  de  même 
nature  du  foie  et  de  la  rate.  Voici  des  chifTres  qui  vous 
démontreront  l’importance  de  cette  relation.  Sur  76  cas 
empruntés  à différents  auteurs,  je  trouve  que  les  trois 
organes,  reins,  rate  et  foie,  ont  été  atteints  ensemble, 
AS  fois;  20  fois  la  lésion  occupait  les  reins  et  la  rate; 
!x  fois  elle  siégeait  dans  les  reins  et  le  foie  ; Ix  fois  seu- 
lement elle  était  bornée  aux  reins.  C’est-à-dire  que  les 
reins  ne  sont  altérés  seuls  que  1 fois  sur  19,  c’est  une 
proportion  de  5,26  pour  100.  Il  est  évident  par  cela 
même  qu’en  raison  de  leur  fréquence  les  lésions  du  foie 
et  de  la  rate  doivent  être  comprises  dans  la  symptoma- 
tologie de  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins,  et 
qu’elles  fournissent  un  élément  important  de  diagnostic. 

Les  conditions  étiologiques  sont  plus  spéciales,  plus 
caractéristiques  encore;  ce  ne  sont  plus  du  tout  celles 
de  la  néphrite  parenchymateuse.  Les  causes  sont  au 
nombre  de  trois  principales,  savoir  ; la  tuberculisation  pul- 
monaire, les  suppurations  prolongées,  surtout  les  suppu- 
rations osseuses,  et  la  syphilis.  En  réunissant  les  faits  de 
Wagner,  de  Meckel,  de  Beckmann,  de  Bosenstein  et  de 
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quelques  autres  observateurs,  nous  avons  un  total  de 
100  cas  ; si  nous  y ajoutons  les  “20  de  Grainger-Stewart, 
nous  aurons  un  relevé  de  120  cas  qui  nous  permettra 
de  saisir  nettement  la  fréquence  relative  de  ces  diverses 
conditions  étiologiques.  Sur  les  120  cas,  les  causes  se  ré- 
partissent ainsi  : 


Tubercules 

Suppurations 

33  — 

Syphilis 

Alcoolisme 

Cancer  viscéral 

h — 

111  fois. 

Quant  aux  9 autres  cas,  les  données  font  défaut  pour 
deux,  et  pour  les  7 restants  la  cause  a été  une  maladie 
chronique,  notamment  l’empyème  et  le  rhumatisme 
chronique. 

Toutes  ces  causes  ont  pour  caractère  commun  de 
rendre  le  sujet  cachectique.  Rien  n’est  plus  rare  que  de 
voir  la  dégénérescence  amyloïde  des  reins  survenir  chez 
un  individu  jusqu’alors  bien  portant,  et  dont  la  nutrition 
n’a  subi  aucune  atteinte  ; celte  rareté  est  telle,  que  les 
observations  de  Beckmann  et  de  Friedreich,  qui  concer- 
nent des  individus  robustes  et  bien  musclés,  sont  encore 
aujourd’hui  tenues  pour  exceptionnelles. 

Vous  voyez,  messieurs,  que  si  aux  caractères  tirés  des 
symptômes  on  ajoute  les  éléments  d’appréciation  fournis 
par  les  causes,  le  diagnostic  de  la  maladie  peut  être  fait 
avec  une  grande  somme  de  probabilités.  Dans  quelques 
cas,  Texamen  microscopique  de  l’urine  permet  de  l’affir- 
mer sans  réserve,  en  montrant  dans  le  sédiment  du 
liquide  des  corpuscules  qui  donnent  la  réaction  iodo-sul- 
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furique  caractéristique  de  la  substance  amyloïde  ; il  est 
clair  que  ce  phénomène  n’est  possible  que  si  la  dégéné- 
rescence dépassant  le  domaine  vasculaire  a envahi  l’épi- 
thélium, car  ces  corpuscules  ne  sont  autre  chose  que  des 
cellules  épithéliales  transformées.  Ce  signe,  qui  a été  ré- 
cemment indiqué  par  le  professeur  Braun  (de  Vienne),  est 
d’autant  plus  important,  qu’il  peut  déceler  la  maladie 
alors  même  que  l’albuminurie  fait  défaut;  dans  plusieurs 
des  faits  de  Braun,  l’urine  n’était  pas  albumineuse  bien 
qu’elle  contînt  de  l’épithélium  amyloïde,  et  dans  un  cas 
où  l’autopsie  a montré  avec  la  transformation  de  l’épi- 
thélium des  foyers  phlegmasiques  dans  la  substance 
corticale  du  rein,  l’urine  n’avait  pas  été  albumineuse 
quoique  la  réaction  iodo-sulfurique  y montrât  la  pré- 
sence de  la  substance  amyloïde. 

Le  pronostic  de  la  maladie  amyloïde  des  reins  est  très- 
grave  ; les  cas  de  syphilis  réservés,  la  guérison  est  tout  à 
fait  exceptionnelle,  les  pertes  en  albumine,  la  diarrhée 
persistante,  les  progrès  de  la  maladie  antérieure  augmen- 
tent de  jour  en  jour  l’affaiblissement  du  patient,  et  il 
succombe  lentement  dans  le  marasme.  Il  est  très-rare 
d’observer  les  accidents  brusques  de  l’intoxication  dite 
urémique,  et  cela  pour  divers  motifs  également  intéres- 
sants : la  lésion  peut  être  très-étendue  et  n’intéresser 
cependant  que  fort  peu  l’épithélium;  on  conçoit  que  dans 
ce  cas  les  phénomènes  de  l’insuffisance  urinaire  fassent 
défaut  ; d’un  autre  côté,  l’hydropisie  est  rare  et  peu  abon- 
dante, les  malades  sont  par  là  moins  exposés  à l’hydro- 
céphalie, qui  est  une  des  causes  de  l’état  pathologique 
désigné  sous  le  nom  d’urémie;  enfin,  en  raison  de  l’état 
cachectique,  l’activité  de  la  nutrition  est  directement  res- 


712  • mal  de  BRIGIIT. 

ireinle,  et  les  combustions  interstitielles  tombent  au  mi- 
nimum ; conséquemment,  l’urée  et  les  matières  extrac- 
tives peuvent  diminuer  considérablement  dans  l’urine 
sans  qu’il  y ait  pour  cela  rétention  et  accumulation  de  ces 
produits  nuisibles,  l’urine  en  contient  moins  parce  qu’il 
s’en  forme  moins,  il  n’y  a pas  d’intoxication  possible. 
Cette  distinction  que  je  recommande  à votre  attention 
parce  qu’elle  est  souvent  méconnue,  rend  compte  de  cer- 
taines observations  inexplicables  en  apparence,  dans  les- 
quelles l’excrétion  de  l’urine  et  de  l’urée  tombe  à un 
chiffre  fort  inférieur  à celui  de  la  néphrite  parenchyma- 
teuse, sans  que  pour  cela  l’urémie  survienne.  Un  des 
faits  de  Rosenstein  est  à cet  égard  des  plus  significatifs. 
Pendant  les  dix  derniers  jours  de  sa  vie,  la  malade,  âgée 
de  quarante  et  un  ans,  n’a  rendu  en  vingt-quatre  heures 
que  3 à â grammes  d’urée,  la  quantité  de  l’urine  pour  le 
même  temps  n’a  pas  dépassé  âOO  centimètres  cubes,  et 
néanmoins  il  n’y  a pas  eu  vestige  d’intoxication,  la  femme 
a succombé  à une  abondante  hémoptysie. 

Lorsque  la  maladie  n’est  pas  d’origine  syphilitique,  le 
traitement  est  presque  toujours  impuissant  à en  enrayer 
les  progrès;  pour  les  lésions  amyloïdes  du  foie  et  de  la 
rate  , quelques  cas  de  Budd  montrent  les  bons  effets  du 
chlorhydrate  d’ammoniaque  à la  dose  de  50  à 60  centi- 
grammes, répétée  trois  fois  par  jour  ; des  observations 
plus  récentes  de  Roth  et  de  Reumont  tendent  à établir 
l’efficacité  des  eaux  de  Weilbach  et  d’Aix-la-Chapelle,  mais 
pour  l’amyloïde  des  reins  je  ne  connais  pas  d’exemple  de 
guérison,  la  syphilis  exceptée.  Ce  serait  une  erreur  de 
croire  que  cette  détermination  rénale  n’apparaisse  qu’à 
la  période  des  manifestations  dites  tertiaires  ; dans  deux 
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cas  que  j’ai  observés  à riiôpital  de  Lourcine,  la  syphilis 
non  traitée  jusqu’alors  ne  présentait  d’autres  symptômes 
visibles  que  des  éruptions  papulo-squameuses,  et  déjà 
l’urine  coagulable  en  masse,  chargée  d’épithélium  et  de 
cylindres  muqueux,  démontrait  l’existence  d’une  lésion 
rénale  qui  devait  même  remonter  déjà  à un  certain  temps, 
à en  juger  par  l’affaiblissement  marqué  des  malades. 
C’est  pour  cette  raison  que  je  vous  conseille  de  recourir 
toujours,  dans  les  cas  de  ce  genre,  au  traitement  mixte, 
selon  le  procédé  que  je  vous  ai  exposé  en  traitant  des 
paraplégies  syphilitiques;  chez  les  deux  femmes  de  Lour- 
cine, l’iodure  de  potassium  employé  seul  à très-hautes 
doses  pendant  trois  semaines  n’a  pas  apporté  la  moindre 
modification  dans  les  accidents;  dès  que  j’eus  ajouté  au 
traitement  les  pilules  de  sublimé,  l’amélioration  apparut, 
elle  fut  rapide;  au  bout  de  quatre  à cinq  semaines,  l’urine 
était  normale,  et  l’état  général  des  malades  était  entière- 
ment satisfaisant.  J’ai  continué  le  traitement  pendant 
quelque  temps  encore,  puis  j’ai  gardé  ces  deux  femmes 
en  observation  pendant  plusieurs  semaines  et  la  guérison 
ne  s’est  pas  démentie.  Sachez  aussi  que  chez  les  sujets 
très-débilités  ou  qui  tolèrent  mal  l’iodure  de  potassium, 
on  peut  le  remplacer,  sans  préjudice  aucun  pour  le 
résultat  final,  par  l’iodure  de  fer  à très-haute  dose.  Je 
donne  alors  huit,  dix  et  même  douze  pilules  d’iodure  de 
fer  en  vingt-quatre  heures,  et  la  guérison  n’en  est  ni 
plus  tardive  ni  moins  solide  ; cela  n’a  rien  de  surpre- 
nant, car  c’est  l’iode  qui  est  le  principe  actif  et  cura- 
teur. 

A l’époque  où  l’on  ne  connaissait  pas  la  lésion  amyloïde 
des  reins,  et  où  celte  altération  était  confondue  avec  la 
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néphrite  parenchymaleuse,  plusieurs  faits  ontété  rapportés 
pour  établir  la  curabilité  de  cette  dernière  maladie  par 
l’iodure  de  potassium  ; il  y eut  là,  soyez-en  sûrs,  erreur 
de  diagnostic;  cette  médication  est  impuissante  dans  la 
néphrite  diffuse,  son  efficacité  est  bornée  à la  dégéné- 
rescence amyloïde  d'origine  syphilitique. 

Indépendamment  des  deux  formes  bien  définies  que 
nous  venons  d’étudier,  deux  autres  ont  été  admises 
comme  formes  distinctes  du  mal  de  Bright  : c’est  la  forme 
scléreuse  encore  dénommée  néphrite  interstitielle  ou  cir- 
rhose rénale,  puis  la  forme  graisseuse.  Ces  deux  formes 
sont-elles  légitimes?  c’est  là  ce  que  je  vais  examiner. 

Pour  la  première,  je  n’hésite  pas  à répondre  par  l’affir- 
mative. Dans  bon  nombre  de  cas,  je  le  reconnais  et  j’ai 
eu  soin  de  vous  le  dire  dans  notre  dernière  conférence, 
les  lésions  interstitielles  ou  intertubulaires  de  la  cirrhose 
rénale  ne  sont  qu’un  élément  secondaire  et  accessoire  de 
la  néphrite  parenchymateuse,  et  tous  les  faits  de  ce  genre 
rentrent  évidemment  dans  le  domaine  de  cette  dernière 
maladie  ; la  sclérose  n’est  alors  qu’une  coïncidence  ou 
une  complication  du  processus  parenchymateux,  comme 
la  transformation  amyloïde  elle-même  dans  ces  cas  com- 
plexes désignés  par  Virchow  sous  le  nom  de  néphrite 
parenchymateuse  avec  dégénérescence  amyloïde.  Un 
second  groupe  de  faits  doit  être  également  éliminé  ; 
lorsque  la  cirrhose  rénale  n’est  ni  très-étendue  ni  très- 
ancienne,  elle  peut  rester  absolument  ignorée  durant  la 
vie  du  malade  ; alors  l’altération  est  strictement  limitée 
au  tissu  conjonctif  interstitiel,  les  éléments  glandu- 
laires sont  restés  intacts,  il  n’y  a ni  albuminurie,  ni  liy- 
dropisie;  la  lésion  est  découverte  à l’autopsie,  elle  n’a  été 
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révélée  par  aucun  phénomène  clinique.  Vous  comprenez 
aisément  que  dans  ce  cas  il  s’agit  simplement  d’une 
altération  anatomique  particulière,  mais  qu’il  ne  peut 
être  question  du  mal  de  Bright  ; pour  constituer  ce  mal, 
il  faut  une  lésion  des  reins,  c’est  vrai,  mais  il  faut  en 
même  temps  de  l’albuminurie  et  de  l’hydropisie;  ces 
symptômes  faisant  ici  défaut,  la  triade  caractéristique 
n’existe  pas , et  partant  il  n’y  a pas  de  maladie  de 
Bright. 

Mais  dans  un  troisième  groupe  de  faits,  lés  choses  se 
passent  autrement.  A la  suite  de  congestions  habituelles, 
le  tissu  interstitiel  des  reins  est  atteint  d’hyperplasie  et 
de  sclérose  ; puis,  sous  l’influence  de  cette  prolifération 
anormale,  la  nutrition  des  éléments  glandulaires,  glomé- 
rules  et  épithélium,  est  compromise,  ces  éléments  s’al- 
tèrent, une  albuminurie  persistante  s’établit  avec  toutes 
ses  conséquences,  et  le  malade  succombé  aux  accidents 
ordinaires  du  mal  de  Bright,  quoiqu’il  n’ait  pas  de  né- 
phrite parenchymateuse  proprement  dite.  C’est  le  pro- 
cessus cirrhotique  qui  est  ici  le  fait  primordial,  les  autres 
lésions  sont  secondaires  ; et  alors  même  que  la  rétraction 
du  tissu  conjonctif  a déformé  et  atrophié  le  rein,  on  ne 
trouve  pas  à l’autopsie  l’atrophie  granuleuse  propre  à la 
néphrite  diffuse;  les  bosselures  et  les  dépressions  que 
présente  la  surface  de  l’organe  sont  le  résultat  mécanique 
de  la  sclérose,  qui  a comprimé,  étouffé  les  capillaires  et 
les  éléments  actifs,  et  produit  ainsi  des  désordres  consé- 
cutifs et  permanents  de  l’uropoiése.  Ici  la  lésion  est  parti- 
culière, elle  amène  les  symptômes  qui  caractérisent  le 
mal  de  Bright,  nous  sommes  donc  autorisés  à voir  dans 
ce  complexus  pathologique  une  forme  distincte  de  la 
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maladie.  Toujours  chronique,  toujours  lente  dans  ses 
allures,  cette  forme,  que  j’appelle  cirrhose  atrophique 
pour  la  distinguer  des  deux  variétés  de  cirrhose  rénale 
que  nous  avons  éliminées,  ne  diffère  pas,  au  point  de  vue 
clinique,  de  la  forme  commune  ou  néphrite  parenchy- 
mateuse ; je  serais  fort  en  peine  de  vous  indiquer  un  seul 
caractère  distinctif  de  quelque  valeur;  c’est  bien  plutôt 
par  ses  conditions  étiologiques  que  cette  forme  se  spé- 
cialise; et  de  fait  on  ne  l’observe  guère  que  dans  les  trois 
circonstances  suivantes  : chez  les  individus  atteints  de 
lésions  valvulaires  du  cœur;  nous  nous  sommes  déjà 
occupés  de  ce  groupe  de  faits  en  étudiant  l’albuminurie 
d’origine  cardiaque,  je  n’y  reviens  pas;  j’ajoute  seule- 
ment qu’en  raison  de  la  coïncidence  fréquente  des  mala- 
dies organiques  du  cœur  et  de  la  néphrite  parenchyma- 
teuse, il  est  souvent  fort  difficile  de  déterminer  si  Ton  a 
affaire  à une  cirrhose  atrophique  ou  à une  néphrite  dif- 
fuse; si  Ton  a assisté  au  début  des  accidents,  si  Ton  sait 
que  l’albuminurie,  avant  de  devenir  persistante  et  d’être 
accompagnée  d’hydropisie,  est  apparueà  plusieursreprises 
comme  phénomène  isolé  et  transitoire,  coïncidant  avec  des 
accès  d’asystolie,  on  pourra  admettre  d’après  cela  qu’il 
s’agit  d’une  cirrhose  succédant  à la.stase  entretenue  dans 
le  rein  par  la  lésion  du  cœur,  mais  le  seul  signe  patho- 
gnomonique est  fourni  par  la  présence  de  cylindres 
hyalins  dans  l’urine,  ces  produits  appartenant  exclusive- 
ment à la  néphrite  parenchymateuse  confirmée.  Les  deux 
autres  conditions  étiologiques  de  la  cirrhose  rénale  atro- 
phique sont  déjà  plus  rares,  c’est  l’alcoolisme  et  la  goutte  ; 
ces  deux  causes  peuvent  également  donner  lieu  à la 
néphrite  parenchymateuse,  et  comme  ce  n’est  que  dans 
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les  dernières  périodes  de  la  maladie  que  l’examen  mi- 
croscopique de  l’urine  permet  de  distinguer  entre  les 
deux  lésions,  le  diagnostic  anatomique  reste  longtemps 
incertain,  mais  au  point  de  vue  pratique,  le  desideratum 
est  de  nulle  importance.  — Enfin,  d’après  les  recher- 
ches récentes  de  Beer  que  je  vous  ai  signalées,  l’albu- 
minurie grave  qu’on  observe  parfois  après  la  variole, 
tiendrait  à une  cirrhose  rénale  à marche  rapide;  mais 
de  plus  nombreuses  observations  sont  nécessaires  sur  ce 
point. 

Quant  à la  dégénérescence  graisseuse,  je  ne  puis  y voir 
dans  aucun  cas  une  forme  du  mal  de  Bright;  quelles  que 
soient  les  conditions  dans  lesquelles  elle  se  présente,  qu’il 
s’agisse  d’une  simple  infiltration  graisseuse  de  l’épithé- 
lium ou  de  la  mort  graisseuse  des  cellules  elles-mêmes, 
cette  altération  n’est  qu’un  état  anatomique,  souvent  par- 
faitement latent,  et  qui  ne  produit  pas  les  phénomènes 
symptomatiques  de  la  maladie  de  Bright.  Si  j’examine 
rapidement  devant  vous  les  principales  variétés  de  cette 
lésion,  mon  élimination,  je  pense,  vous  paraîtra  pleine- 
ment justifiée. 

Une  première  espèce  de  dégénérescence  graisseuse 
coïncide  avec  la  néphrite  parenchymateuse  dont  elle  con- 
stitue un  stade  bien  défini,  stade  de  la  régression  grais- 
seuse qui  précède  l’atrophie.  Best  bien  clair  que  l’altéra- 
tion graisseuse  n’est  ici  qu’un  épisode  fragmenté  de  l’acte 
pathologique  dont  les  reins  sont  le  siège;  il  ne  peut  venir 
à l’esprit  de  personne  de  faire  de  cette  phase  de  la  né- 
phrite diffuse  une  forme  anatomique  spéciale,  encore 
moins  une  forme  clinique.  Dans  certains  cas,  la  néphrite 
parenchymateuse  a une  tendance  toute  particulière  à 
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s’arrêter  au  stade  de  régression  graisseuse,  sans  atteindre 
l’atrophie  ultime,  c’est  ce  qu’on  observe  surtout  dans  la 
néphrite  d’origine  alcoolique.  Or,  il  serait  tout  à fait  illé- 
gitime de  distraire  ces  cas  de  la  néphrite  parenchymateuse 
commune  ; on  ne  peut  voir  là  une  forme  spéciale,  pas  plus 
au  point  de  vue  anatomique  qu’au  point  de  vue  clinique, 
il  y a simplement  une  influence  étiologique  qui  modifie 
la  marche  ordinaire  de  la  lésion. 

La  dégénérescence  graisseuse  peut  être  une  altéra- 
tion primitive  et  isolée , mais  alors  elle  constitue  sim- 
plement un  état  anatomique  des  reins,  et  point  du  tout 
une  forme  du  mal  de  Bright,  vu  qu’elle  n’en  produit 
pas  les  symptômes.  Pour  cette  raison  doit  être  éliminée 
la  stéatose  rénale  des  tuberculeux,  laquelle  peut  être 
générale  sans  provoquer  même  une  albuminurie  passa- 
gère, ainsi  que  le  démontrent  les  observations  de  Fôrster, 
de  Reinhardt,  de  Vogel  et  de  Beckmann;  de  même  pour 
la  stéatose  sénile,  qui  peut  être  complètement  latente,  ou 
qui  se  traduit  simplement  par  une  albuminurie  légère, 
sans  déterminer  jamais  les  autres  phénomènes  caracté- 
ristiques. Enfin,  la  stéatose  produite  par  le  phosphore  et 
celle  qu’on  observe  parfois  dans  l’hépatite  diffuse,  sont 
les  éléments  d’une  maladie  générale  qui  n’a  rien  de  com- 
mun avec  la  maladie  de  Bright. 

En  résumé,  je  trouve  dans  le  complexus  morbide  connu 
sous  le  nom  de  mal  de  Bright,  trois  formes  distinctes, 
savoir  ; la  néphrite  parenchymateuse  ou  diffuse,  qui  est 
de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  que  j’appelle,  pour  cette 
raison,  la  forme  commune;  secondement,  la  forme  amy- 
loïde, qui  se  spécialise  à la  fois  par  sa  lésion  anatomique 
et  par  ses  caractères  cliniques;  enfin,  la  cirrhose  atroplii- 
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que,  qui  se  (iislingue  par  ses  caractères  anatomiques  et  par 
ses  conditions  étiologiques;  cette  forme  est  la  plus  rare 
de  toutes.  Celle  division  me  paraît  épuiser  le  sujet;  une 
décomposition  plus  nombreuse  n’aurait  d’autre  base 
qu’une  confusion  regrettable  entre  l’état  anatomique  et  la 
forme  morbide. 
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Messikuhs, 

Lorsqu^j’ai  pris  possession  du  service,  j’ai  trouvé  au 
n°  un  homme  de  trente-cinq  ans,  atteint  de  tubercu- 
lisation pulmonaire  très-avancée.  Cet  homme  était  depuis 
longtemps  déjà  dans  la  salle,  aucune  particularité  insolite 
ne  m’était  signalée  à son  sujet,  et  après  avoir  constaté 
l’existence  de  cavernes  multiples  dans  ses  deux  poumons, 
je  ne  m’en  suis  plus  autrement  occupé.  Or,  cinq  semaines 
plus  tard,  ce  malade  a été  pris  subitement  de  céphal- 
algie, de  vomissements  opiniâtres,  et  le  lendemain  il  a 
perdu  connaissance  pendant  deux  heures  et  demie  envi- 
ron; à la  suite  de  cette  attaque  il  a présenté  de  la  som- 
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nolence,  Je  la  torpeur  inlellecUielle  sans  délire,  et  des 
contractures  siégeant  dans  les  muscles  sacro-lombaires, 
dans  les  muscles  postérieurs  du  cou  et  clans  les  fléchis- 
seurs des  avant-bras;  ces  contractures  maintenaient  le 
tronc  et  le  cou  dans  une  extension  anormale,  et  les  ten- 
tatives c|ue  nous  faisions  pour  ramener  les  parties  dans 
leur  situation  naturelle,  n’avaient  d’autre  résultat  que 
d’exagérer  par  [action  réflexe  le  spasme  tonique  des  ex- 
tenseurs, l’opisthotonos  se  prononçait  davantage.  L’état 
d’engourdissement  dans  lequel  était  plongé  le  malade 
n’était  pas  complet,  une  interpellation  un  peu  vive  l’en 
tirait  aussitôt,  et  la  précision  des  réponses  montrait  alors 
que  la  mémoire  était  entière,  et  que  l’idéation  voilée  et 
sans  spontanéité  n’était  pas  désordonnée.  La  motilité  vo- 
lontaire n’était  compromise  que  dans  la  limite  des  con- 
tractures musculaires, l’excitabilité  réflexe  était  nulle  dans 
les  parties  non  contracturées,  la  sensibilité  intacte,  la 
contractilité  pupillaire  était  bonne.  Les  vomissements 
persistaient,  composés  de  matières  bilieuses  verdâtres, 
mais  il  n’y  avait  ni  accélération  du  pouls,  ni  élévation  de 
la  température,  en  un  mot  pas  trace  de  fièvre. 

Sachantquecetbornme  étaitluberculeux,je  n’hésitai  pas 
un  instant  à voir  dans  cette  névropathie  secondaire  une 
des  déterminations  encéphaliques  de  la  diathèse  tuber- 
culeuse ; l’absence  totale  de  fièvre  ne  permettait  pas  de 
songer  à l’une  quelconque  des  formes  de  la  méningite, 
mais  ce  phénomène  négatif  et  les  symptômes  positifs  que 
nous  observions  cadraient  à merveille  avec  fidée  d’un 
'épanchement  séreux  produit  soit  dans  le  tissu  sous- 
arachnoïdien,  soit  dans  les  ventricules  cérébraux,  par  des 
granulations  méningées.  Dans  ce  cas,  en  effet,  les  lésions 

A6 


JACfinUD. 


722  DE  l’urémie. 

el  parlant  les  symptômes  de  la  méningite  l'ont  défaut  ; les 
tubercules  méningés  provoquent  tout  simplement  une 
hydropisie  d’ordre  mécanique  par  compression  des  radi- 
cules veineuses,  et  si  l’épanchement  n’est  pas  d’emblée 
très-abondant,  s’il  se  fait  graduellement,  des  phénomènes 
d’irritation  et  d’excitation  précèdent  d’un  ou  de  plusieurs 
jours  le  coma  qui  est  constamment  l’accident  final.  Celle 
forme  particulière  de  l’encéphalopathie  tuberculeuse  n’est 
pas  très-rare  chez  l’adulte,  et  si  je  m’en  rapportais  uni- 
quement à ce  que  j’ai  vu,  je  dirais  qu’elle  est  bien  plus 
fréquente  à cet  âge  que  les  méningites  proprement  dites. 
Je  m’arrêtai  donc  à ce  diagnostic  : hydrocéphalie  par 
granulations  méningées,  sans  lésions  inflammatoires  ; j’ai 
hésité  d’autant  moins  à formuler  celte  affirmation  caté- 
gorique que  j’avais  présent  à l’esprit  le  souvenir  de 'deux 
femmes  dont  l’autopsie  a pleinement  justifié  ce  même 
diagnostic,  et  chez  lesquelles  les  symptômes  avaient  été 
tout  à fait  semblables  à ceux  que  nous  observions  chez 
notre  malade.  J’ai  porté  en  même  temps  un  pronostic 
absolument  grave,  et  j’ai  annoncé  que  l’état  convulsif 
allait  faire  rapidement  place  à un  coma  mortel. 

Ainsi,  en  effet,  se  sont  passées  les  choses,  et  cinquante- 
six  heures  après  le  début  des  accidents  cérébraux,  le  pa- 
tient a succombé  dans  le  coma. 

Voici  maintenant  les  résultats  de  l’autopsie  : les  pou- 
mons étaient  criblés  de  cavernes  tuberculeuses,  mais 
l’encéphale  était  parfaitement  sain;  il  n’y  avait  pas  trace 
d’hydrocéphalie,  pas  vestige  d’œdème  cérébral,  notez  ce 
détail,  pas  la  moindre  granulation  ; le  démenti  était  com- 
plet, il  était  brutal  à force  d’évidence.  Poursuivant  alors 
l’examen  cadavérique,  je  ne  tardai  pas  à trouver  la  cause 
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véritable  iTes  accidents  qui  ont  tué  notre  malade.  Les  reins 
que  je  mets  sous  vos  yeux  présentent  des  lésions  pro- 
fondes ; augmentés  de  volume  et  ramollis,  ils  sont  déco- 
lorés dans  leurs  deux  substances,  et  le  microscope  y dé- 
cèle des  altérations  granulo-graisseuses  semblables  à celles 
de  la  néphrite  diffuse;  ce  sont  encore  les  granulations 
protéiques  qui  dominent  dans  les  cellules  et  dans  les  tu- 
buli,  mais  par  places  on  trouve  déjà  des  granulations 
graisseuses  ; la  lésion  plus  marquée  dans  la  substance 
corticale  existe  aussi  dans  les  canalicules  droits  de  la  sub- 
stance médullaire.  Indépendamment  de  ces  altérations 
parenchymateuses,  les  reins  vous  montrent  une  lésion 
assez  rare  ; la  surface  des  deux  organes  est  criblée  de 
tubercules  les  uns  gris,  les  autres  jaunes,  et  vous  voyez 
dans  la  substance  tubuleuse  du  rein  droit  une  véritable 
caverne  qui  logerait  facilement  une  grosse  noisette;  cette 
cavité  résulte  du  ramollissement  et  de  la  fonte  des  tuber- 
cules qui  ont  été  confluents  en  ce  point,  et  dont  l’évolu- 
tion a produit  dans  le  tissu  les  mêmes  désordres  que  nous 
observons  si  fréquemment  dans  le  poumon.  Cette  caverne 
rénale  est  creusée  principalement  aux  dépens  des  calices 
et  des  papilles,  elle  rappelle  à tous  égards  celles  qui  sont 
figurées  dans  une  des  planches  de  Carswell  ; la  muqueuse 
du  bassinet  est  épaissie  et  contient  des  granulations  tuber- 
culeuses, mais  contrairement  à ce  qu’on  voit  souvent  en 
pareil  cas,  l’uretère,  la  vessie,  la  prostate  ne  renferment 
aucune  production  de  ce  genre.  Quant  à la  coexistence  des 
tubercules  des  reins  avec  des  lésions  parenchymateuses, 
elle  n’est  point  absolument  rare,  et  Rosenstein  a signalé 
la  complication  possible  de  l’altération  tuberculeuse  avec 
les  diverses  formes  do  la  néphrite* 
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En  résumé,  l’cncéplialo  esL  sain,  mais  les  reins  sont 
alteinls  de  tuberculisation  générale,  ulcéreuse  à droite, 
avec  dégénérescence  albumino-graisseuse  des  éléments 
glandulaires.  Ces  résultats  imprévus  de  la  nécropsie 
donnent  la  clef  des  phénomènes  observés  ; la  mort  a été 
le  résultat  du  désordre  de  la  sécrétion  urinaire,  le  malade 
a succombé  à l’urémie.  En  raison  des  phénomènes  qu’il 
a présentés  dans  les  trois  derniers  jours  de  sa  vie,  il  suffi- 
rait déjà,  pour  justifier  cette  proposition,  d’opposer  à l’in- 
tégrité de  l’encéphale  les  altérations  générales  des  deux 
reins,  mais  nous  en  avons  une  autre  preuve  décisive,  ce 
sont  les  caractères  de  Turine  que  nous  avons  recueillie 
dans  la  vessie  du  cadavre  : le  liquide  est  chargé  d’albu- 
mine et  de  cylindres  granuleux. 

Étant  acquis  ce  fait  que  notre  tuberculeux  est  bien  et 
dûment  mort  d’urémie,  voyons  un  peu  quelle  a été  la 
cause  de  l’erreur  de  diagnostic  qni  a été  commise.  Y avait- 
il  dans  les  symptômes  quelque  particularité  qui  dût  éloi- 
gner l’idée  d’une  hydrocéphalie  tuberculeuse  et  mettre 
sur  la  voie  de  la  vérité?  Non,  messieurs,  cent  fois  non. 
Les  accidents  nerveux  en  eux-mêmes  sont  semblables  dans 
les  deux  cas,  ce  n’est  pas  de  leur  analyse,  quelque  minu- 
tieuse que  vous  la  supposiez,  que  vous  devez  attendre  la 
lumière;  la  connaissance  des  conditions  dans  lesquelles 
ils  se  développent,  voilà  le  véritable,  le  seul  élément 
d’appréciation;  mais  il  faut  que  cette  connaissance  soit 
conqDlète,  sinon,  loin  de  vous  servir,  elle  vous  conduit 
droit  à l’erreur.  C’est  justement  ce  qui  est  arrivé  ici,  une 
omission  est  l’origine  de  la  faute.  Notre  malade  est  pris 
d’encéphalopathie  convulsive  et  comateuse,  je  le  sais 
tuberculeux,  me  fondant  sur  cette  condition  pathologique 
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arilécéclente,  je  lais  mon  cliagnoslic,  et  je  me  trompe, 
parce  qu’il  y a une  autre  condition  dont  je  n’ai  pas  eu 
connaissance  : je  ne  savais  pas  que  l’urine  de  cet  homme 
fût  albumineuse  ; elle  n’a  pas  été  examinée  lorsqu’il  est 
entré  h l’hôpital,  on  n’a  pu  m’en  rien  dire  lorsque  je  l’ai 
vu  pour  la  première  fois  ; plus  tard,  quand  les  accidents 
nerveux  ont  éclaté,  j’aurais  dû  moi-même  pratiquer  cet 
examen,  je  me  suis  abstenu  pour  une  raison  que  je  veux 
vous  dire,  afin  que,  le  cas  échéant,  vous  agissiez  autre- 
ment : le  malade  n’avait  pas  d’hydropisie,  pour  ce  motif 
je  n’ai  pas  songé  un  instant  à m’enquérir  de  l’état  de 
l’urine,  et  le  diagnostic  hydrocéphalie  tuberculeuse  m’a 
paru  dans  l’espèce  le  seul  qui  fût  admissible.  Supposez 
que  cette  omission  n’ait  pas  eu  lieu,  reconstituez  par  la 
pensée  l’histoire  de  cet  homme  avec  cette  notion  com- 
plémentaire : son  urine  était  albumineuse  et  contenait  des 
cylindres  granuleux,  aussitôt  tout  s’éclaire  d’un  nou- 
veau jour,  le  diagnostic  surgit  de  lui-même,  il  s’impose, 
et  vous  montre  pour  le  problème  clinique,  deux  solutions 
possibles  au  lieu  d’une.  Voilà  un  tuberculeux  pris  d’acci- 
dents cérébraux  ; c’est  peut-être  bien  une  encéphalo- 
pathie tuberculeuse  ; cette  première  réponse  est  logique 
et  éminemment  médicale.  Mais  ce  tuberculeux  a aussi 
une  albuminurie  avec  lésions  parenchymateuses  des  reins  ; 

• cela  pourrait  bien  être  une  encéphalopathie  urinaire.  Vous 
formulez  ainsi  les  deux  alternatives  ; si  vous  ne  pouvez 
faire  ni  l’analyse  chimique  de  l’urine  ni  celle  du  sang , 
vous  ne  vous  prononcez  pas  entre  elles,  c’est  vrai,  mais 
au  moins  vous  évitez  toute  erreur,  et  cela  simplement 
parce  que  vous  vous  êtes  renseignés  sur  l’état  de  l’urine. 

N’oubliez  jamais,  messieurs,  le  fait  qui  vient  de  se  pas- 
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ser  sous  vos  yeux  ; qu’il  vous  rappelle  toujours  comme 
à moi-même  la  nécessité  de  l’examen  de  l’urine  chez  tous 
les  malades,  chez  ceux-là  surtout  qui  sont  pris  inopiné- 
ment d’accidents  cérébraux;  quelle  que  soit  alors  la  net- 
teté apparente  du  diagnostic,  suspendez-le,  songez  aux 
désordres  de  l’uropoièse,  et  ne  concluez  pas  avant 
d’avoir  détourné  cette  source  trop  féconde  de  maux  et 
d’erreurs. 

Tandis  que  ce  malade  du  n“  là  succombait  à la  forme 
aiguë  de  l’urémie,  l’homme  du  n°  12  que  nous  avons  si 
longuement  étudié  comme  exemple  de  néphrite  paren- 
chymateuse, était  tué,  lui,  par  l’urémie  lente,  après  plu- 
sieurs semaines  d’une  lutte  opiniâtre  dont  vous  avez  suivi 
avec  intérêt  les  nombreuses  et  diverses  péripéties.  Je  ne 
veux  pas  que  ces  deux  faits  soient  perdus  pour  vous,  et  je 
saisis  avec  empressement  l’occasion  favorable  qu’ils  nous 
donnent  pour  l’étude  de  l’état  morbide  connu  sous  le 
nom  d’urémie  ; ce  n’est  pas  seulement  par  la  gravité  et 
la  brusquerie  de  leur  développement  que  les  accidents 
urémiques  commandent  l’attention  et  excitent  l’intérêt; 
ils  soulèvent,  en  outre,  une  question  de  diagnostic  pra- 
tique dont  l’importance  ne  peut  pas  être  exagérée.  Les 
éléments  de  ce  diagnostic,  je  vous  le  dis  à l’avance,  sont 
puisés  avant  tout  dans  la  connaissance  des  conditions 
étiologiques  de  l’urémie;  ces  conditions  sont  parfaitement, 
déterminées,  elles  sont  spéciales  ; en  dehors  d’elles  il  n’y 
a pas  d’urémie  possible,  c’est  donc  là  une  question  préa- 
lable sur  laquelle  il  importe  avant  tout  d’être  parfaitement 
renseigné. 

L’urémie  est  toujours  un  état  secondaire,  et  cet  état 
résulte,  en  toute  circonstance,  de  la  diminution  ou  de  la 
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suppression  delà  sécrétion  urinaire;  mais  il  faut  bien 
nous  entendre  sur  le  sens  qu’il  convient  d’attacher  à cette 
expression,  diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  Ce  qui 
fait  l’importance  de  cette  sécrétion,  ce  qui  la  constitue 
l’acte  dépurateur  par  excellence,  ce  n’est  pas  l’élimina- 
tion de  l’eau,  c’est  la  soustraction  des  produits  usés  et 
viciés  de  la  nutrition,  qui  sont  contenus  dans  l’urine,  soit 
sous  la  forme  d’urée,  d’acide  urique,  de  créatine,  de 
créatinine,  etc.,  soit  sous  Informe  mal  définie  encore  de 
matières  extractives.  Conséquemment,  ce  qui  fait  la 
dépuration  organique  insuffisante,  ce  n’est  pas  la  diminu- 
tion pure  et  simple  de  la  quantité  d’urine,  c’est  l’abaisse- 
ment du  chiffre  des  matériaux  azotés  enlevés  à l’orga- 
nisme en  un  temps  donné.  La  quantité  d’urine  produite 
en  vingt-quatre  heures  peut  tomber  à la  moitié  de  la  pro- 
portion normale,  sans  qu’il  y ait  dépuration  incomplète; 
le  liquide  peut  alors  être  très-dense,  très-concentré  et 
renfermer,  sous  un  volume  moitié  moindre,  la  quantité 
de  matières  organiques  que  comporte  une  élimination 
physiologique  ; dans  ce  cas,  le  chiffre  de  l’eau  est  seul 
modifié;  il  n’y  a pas  soustraction  insuffisante  des  produits 
azotés,  dès  lors  il  ne  peut  y avoir  ni  rétention,  ni  accu- 
mulation de  ces  produits  dans  l’organisme,  partant  il  n’y 
a pas  d’urémie.  Au  contraire,  la  quantité  de  liquide  dépas- 
sant de  beaucoup  la  moyenne  normale,  la  dépuration  sera 
néanmoins  insuffisante  si  l’urine  de  densité  très-faible 
ne  contient  qu’une  proportion  minime  de  matériaux  orga- 
niques ; dans  ce  cas,  qui  est  assez  souvent  observé  dans 
la  période  ultime  de  la  néphrite  parenchymateuse,  il  n’y 
a pas  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  au  point  de  vue 
de  l’eau,  mais  il  y a insuffisance  notable  au  point  de  vue 
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des  malières  azotées,  ia  cause  prochaine  de  rurémi(3  est 
créée.  Lors  donc  que  je  vous  dis  que  l’urémie  résulte 
toujours  de  la  diminution  delà  sécrétion  urinaire,  il  doit 
être  bien  entendu  qu’il  ne  s’agit  pas  de  la  diminution  de 
l’eau,  mais  uniquement  de  l’élimination  des  matériaux 
organiques  emportés  avec  l’eau.  Tant  que  cette  élimina- 
tion reste  dans  les  limites  physiologiques,  peu  importe 
le  chiffre  de  l’eau,  la  sécrétion  urinaire,  au  point  de  vue 
de  la  dépuration  organique,  n’est  pas  diminuée,  elle  est 
suffisante;  du  moment  que  cette  élimination  tombe  d’une 
manière  permanente  au-dessous  de  la  normale,  quel  que 
soit  le  chiffre  de  l’eau,  la  sécrétion  est  diminuée,  elle  n’est 
plus  suffisante  pour  les  besoins  de  l’organisme.  Afin  d’ex- 
primer sans  ambages  la  condition  fondamentale  qui  pré- 
pare le  développement  de  l’urémie,  je  vous  propose  de 
laisser  de  côté  cette  expression  équivoque,  diminution  de 
la  sécrétion  urinaire,  et  de  substituer  à notre  proposition 
de  tout  à l’heure  cette  autre  formule  plus  catégorique  et 
plus  vraie  : L’urémie  est  un  état  secondaire  qui  résulte  de 
l’insuffisance  de  la  dépuration  urinaire. 

La  conséquence  de  cette  insuffisance  est  l’accumula- 
tion dans  le  sang  des  matériaux  de  l’urine,  le  sang  devient 
urineux,  l’urémie  est  constituée.  Permettez  qu’à  ce  sujet 
je  relève  une  étrange  erreur  qui  est  trop  répandue.  On  a 
dit  que  le  mot  urémie  est  mauvais,  parce  qu’il  désigne 
uniquement  la  présence  de  l’urée  dans  le  sang,  et  que  les 
autres  éléments  organiques  de  l’urine  sont  ainsi  laissés 
de  côté;  cette  objection  est  en  vérité  à peine  concevable; 
s’il  y a une  étymologie  simple  et  limpide,  c’est  bien  celle 
du  mot  urémie  qui,  dérivé  de  oZçjo-j,  urine,  et  «ïp»,  sang, 
exprime  rigoureusement  et  complètement  ce  (ju’il  doit 
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dire,  à savoir,  la  présence  de  l’urine  dans  le  sang,  et  non 
pas  la  présence  de  l’urée,  mot  qui  n’a  pas  d’équivalent  en 
grec  pour  une  excellente  raison  que  vous  devinez  sans 
peine.  Cette  erreur  est  regrettable  en  elle-même,  elle  l’est 
plus  encore  par  la  conséquence  qu’elle  a eue;  quelques 
médecins,  trop  convaincus  qu’urémie  veut  dire  urée  dans 
le  sang,  ont  été  désireux  de  substituer  à cette  expression 
restrictive  la  notion  toujours  juste  d’urine  dans  le  sang, 
et  pour  ce  faire  ils  n’ont  rien  trouvé  de  mieux  que  le  terme 
urinémie  ; il  y a là  une  double  faute  : faute  dans  l’inter- 
prétation du  mot  urémie,  qui  né  peut  signifier  autre  chose 
qu’urine  dans  le  sang;  faute  dans  la  formation  du  mot 
nouveau,  qui  résulte  de  l’accouplement  impossible  d’un 
motlatin,  urine,  etd’un  mot  grec  «Tf^a,  sang;  c’eslunc 

véritable  hérésie  étymologique.  Ne  vous  préoccupez  donc 
pas  de  cette  tentative  malheureuse  qui  n’est  pas  même 
justifiée  par  la  nécessité,  et  respectant  le  sens  classique 
des  termes,  ne  voyez  comme  moi  dans  le  mot  urémie, 
que  l’expression  fidèle  et  exacte  de  la  présence  de  l’urine 
dans  le  sang.  Le  mot  est  parfaitement  bon,  le  phénomène 
qu’il  désigne  est  rigoureusement  vrai,  et  je  ne  me  serais 
même  pas  permis  cette  digression  grammaticale,  si  une 
confusion  terminologique  inopportune  n’avait  dès  long- 
temps obscurci  une  question  déjà  fort  difficile  en  elle- 
même. 

L’insuffisance  de  l’uropoièse  étant  la  cause  productrice 
constante  de  l’urémie,  il  n’est  pas  difficile  d’en  analyser 
les  conditions  étiologiques.  Ce  sont  toutes  les  lésions  qui 
restreignent  le  pouvoir  éliminateur  des  reins;  ainsi,  la 
néphrite  parenchymateuse  dans  toutes  ses  formes,  à tous 
ses  degrés,  la  dégénérescence  amyloïde,  la  cirrhose  atro- 
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phique,  voilà  autant  d’altérations  qui,  avec  une  fréquence 
variable,  sont  aptes  à abaisser  l’élimination  dépurative  et 
à provoquer  l’urémie  ; nous  savons  que  celle-ci  est  rare 
dans  la  transformation  amyloïde,  parce  que  la  lésion 
n’atteint  pas  toujours  un  grand  nombre  d’éléments  sécré- 
teurs; nous  savons  aussi  que  dans  la  cirrhose  les  troubles 
de  l’uropoièse  ne  surviennent  que  lorsque  les  altérations 
interstitielles  compromettent  l’intégrité  des  glomérules  et 
de  l’épithélium,  conséquemment  nous  pouvons  formuler 
cette  proposition  générale  : Pour  qu’une  lésion  rénale  soit 
apte  à déterminer  l’état  d’urémie,  il  faut  qu’elle  atteigne 
primitivement  ou  secondairement  les  éléments  sécréteurs, 
il  faut  aussi  qu’elle  occupe  les  deux  reins  ; si  elle  est  uni- 
latérale, la  suractivité  fonctionnelle  de  l’autre  organe 
compensera'elTicacement  l’inertie  du  rein  malade,  et  pré- 
viendra l’insuffisance  de  la  dépuration.  Les  lésions  ana- 
tomiques des  trois  formes  du  mal  de  Bright  répondent  à 
ces  conditions,  de  là  la  possibilité  de  l’urémie  dans  la  ma- 
ladie de  Bright,  aiguë  ou  chronique,  soit  dans  celle  qui 
se  développe  spontanément,  soit  dans  celle  qu’on  observe 
chez  les  scarlatineux,  chez  les  alcooliques,  chez  les  rhu- 
matisants, ou  bien  encore  dans  le  cours  de  la  syphilis, 
de  la  tuberculisation  pulmonaire,  et  plus  généralement 
chez  les  sujets  cachectiques.  L’urémie  peut  également 
survenir  dans  le  mal  de  Bright  d’origine  goutteuse,  et 
d’après  quelques  médecins  anglais,  Todd  entre  autres, 
la  goutte  remontée  au  cerveau  des  anciens  ne  serait  autre 
chose  qu’un  état  urémique  produit  par  l’atrophie  gout- 
teuse des  reins.  Je  vous  le  dis  encore,  il  n’est  pas  une  de 
nos  formes  du  mal  de  Bright  qui  ne  puisse  devenir  une 
condition  efficace  d’urémie;  les  chances  ne  sont  pas  éga- 
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lement  nombreuses  dans  chacune  de  ces  formes,  mais 
ces  différences  tiennent  uniquement  aux  variétés  de  la 
lésion  anatomique;  frappant  d’emblée  la  généralité  des 
éléments  sécréteurs,  la  forme  parenchymateuse  ou  com- 
mune est  sans  comparaison  la  plus  puissante  de  toutes. 

Les  lésions  rénales  du  mal  de  Bright  ne  sont  pas  les 
seules  qui  peuvent  amener  Turémie  ; il  y a plusieurs  années 
déjà,  le  savant  professeur  Brücke  (de  Vienne)  a montré 
qu’au  point  de  vue  du  désordre  de  l’uropoièse,  l’étendue 
de  l’altération  est  beaucoup  plus  importante  que  son  inten- 
sité ou  son  degré,  et  l’observation  a pleinement  confirmé 
cette  proposition;  abstraction  faite  du  mal  de  Bright,  il 
est  une  lésion  rénale  qui,  toujours  étendue,  reste  presque 
constamment  superficielle,  c’est  la  desquamation  épithé- 
liale généralisée,  souvent  désignée  sous  le  nom  très-juste 
de  néphrite  catarrhale.  Eh  bien!  en  raison  même  de  sa 
généralisation,  cette  altération  suffit  pour  produire  l’in- 
suffisance de  l’uropoièse  ; de  là  furémie  qu’on  observe  sans 
mal  de  Bright  antécédent  ou  concomitant,  chez  les  scar- 
latineux, chez  les  femmes  en  couches,  et  plus  rarement 
dans  le  typhus,  la  fièvre  jaune  et  dans  certains  cas  de 
choléra  à la  période  de  réaction.  Enfin,  les  lésions  com- 
munes des  reins,  pourvu  qu’elles  soient  doubles  et  géné- 
ralisées, peuvent  toutes  provoquer  l’urémie  ; l’hydroné- 
phose,  la  transformation  kystique,  dont  je  vous  citerai 
bientôt  un  bel  exemple,  le  cancer  des  reins  rentrent  dans 
ce  groupe. 

Bans  tous  les  cas  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
les  reins  sont  primitivement  lésés  ; mais  les  altérations 
secondaires  de  ces  organes,  du  moment  qu’elles  rem- 
plissent les  conditions  requises  de  généralisation  et  d’é- 
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tendue,  deviennent  aussi  une  cause  clTicace  d’urémie  ; 
lorsqu’une  tumeur  comprime  les  uretères  dans  l’abdornen 
ou  dans  le  bassin,  la  pression  de  l’urine,  gênée  dans  son 
cours,  altère  par  distension  mécanique  les  éléments  du 
tissu  rénal,  et  l’insuffisance  de  l’uropoièse,  ainsi  produite 
par  celte  voie  détournée,  fait  éclater  l’urémie  ni  plus  ni 
moins  qu’une  lésion  parenchymateuse  primitive.  C’est 
Aran  qui,  le  premier,  a signalé  les  faits  de  cet  ordre,  et 
mon  savant  collègue  Fournier  en  a consigné  plusieurs 
exemples  dans  son  remarquable  travail  sur  l’urémie,  un 
entre  autres  qui  lui  a été  communiqué  par  mon  ami  et  col- 
lègue le  docteur  Proust.  Je  distrais  à dessein  de  ce  groupe 
les  cas  dans  lesquels  on  observe  des  accidents  nerveux 
semblables  à ceux  de  l’urémie  à la  suite  de  compression 
du  col  de  la  vessie  et  de  l’urèthre;  qu’il  y ait  alors  aussi 
lésion  mécanique  du  parenchyme  rénal  et  obstacle  à l’uro- 
poièseparsuite  delapression  rétrograde  du  liquide  retenu, 
je  ne  veux  pas  le  nier,  mais  un  autre  élément  est  ici  en 
jeu,  c’est  la  résorption  de  l’urine  qui  stagne  dans  la  vessie  ; 
l’insuffisance  de  l’excrétion  est  au  moins  aussi  importante 
que  l’insuffisance  de  la  sécrétion,  et  par  ce  motif  ces  faits 
me  paraissent  mériter  une  place  à part  dans  l’étiologie 
de  l’urémie;  nous  les  retrouverons  plus  tard. 

Telles  sont,  messieurs,  les  conditions  étiologiques  de 
l’urémie;  vous  saisissez  facilement,  je  pense,  l’impor- 
tance pratique  de  ces  notions  ; elles  suffisent  pour  révéler 
la  signification  véritable  d’accidents  cérébraux  survenant 
chez  un  malade  qui  est  en  puissance  d’une  de  ces  causes. 

Au  point  de  vueclinique,  l’urémie  doit  être  distinguée 
en  aiguë  ou  rapide,  et  en  chronique  ou  lente.  Celle  der- 
nière est  à peu  près  semblable  dans  tous  les  cas,  mais 
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rm’émic  aiguë  présente  des  allures  plus  variées,  et  il  y a 
lieu  d’établir  plusieurs  formes;  elles  sont  basées  sur  la 
prédominance  d’un  phénomène  symptomatique  qui  sert 
à les  dénommer  : forme  convulsive,  forme  comateuse, 
forme  mixte,  voilà  les  trois  variétés  qui  sont  depuis  long* 
temps  admises;  à ces  trois  formes  classiques,  mon  ami 
Fournier,  dans  l’excellent  travail  que  je  vous  ai  déjà 
signalé,  a ajouté  un  quatrième  groupe  dans  lequel  il 
comprend,  sous  le  nom  de  formes  rares,  certains  cas 
exceptionnels  qui  ne  peuvent  rentrer  dans  aucune  des 
formes  précédentes.  J’adopte  volontiers  cette  division, 
elle  est  parfaitement  justifiée,  et  je  crois  pouvoir  vous 
signaler  une  variété  nouvelle  de  ces  formes  rares. 

La  forme  convulsive  revêt  ordinairement  les  caractères 
de  l’éclampsie , c’est-à-dire  que  l’attaque  convulsive  est 
accompagnée  à son  début  de  perte  de  connaissance,  que 
les  convulsions  sont  générales,  qu’elles  passent  succes- 
sivement par  les  deux  périodes  de  contractions  toniques 
et  de  contractions  cloniques,  et  que  la  fin  de  l’attaque 
est  marquée  par  un  état  de  somnolence  ou  de  coma  avec 
respiration  stertoreuse.  Ces  convulsions  ont  donc  une 
assez  grande  ressemblance  avec  celles  de  l’épilepsie,  mais 
ce  n’est  que  dans  le  plus  petit  nombre  des  cas  que  la  simi- 
litude est  complète;  certains  traits  importants  de  la  con- 
vulsion épileptique  manquent,  en  général,  dans  l’éclamp- 
sie urémique  : c’est,  entre  autres,  le  cri  initial,  la  pâleur 
cadavérique  du  début  de  l’attaque,  la  prédominance  des 
spasmes  dans  un  côté  du  corps,  et  la  pronation  forcée  du 
pouce  dans  la  paume  de  la  main;  dans  l’épilepsie,  l’exci- 
tabilité réllexe  n’est  pas  toujours  abolie,  surtout  si  l’on 
a soin  de  faire  porter  l’excitation  sur  les  muqueuses,  mais 
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dans  l’attaque  urémique,  le  pouvoir  réllexe  paraît  être 
constamment  et  totalement  suspendu.  Voilà  pour  les  cas 
mêmes  où  l’éclampsie  urémique  ressemble  le  plus  à l’épi- 
lepsie légitime  des  différences  intéressantes  qu’il  est  bon 
de  connaître;  mais  dans  d’autres  circonstances  la  ressem- 
blance est  moins  grande  encore  ; la  perte  de  connais- 
sance est  tout  à fait  passagère,  les  convulsions  lui  sur- 
vivent, de  sorte  que  la  plus  grande  partie  de  l’acte 
convulsif  coïncide  avec  l’intégrité  des  fonctions  senso- 
riales;  plus  rarement,  enfin,  le  collapsus  cérébral  fait 
défaut,  les  convulsions  éclatent  seules,  et  ce  n’est  que  la 
généralisation  des  phénomènes  convulsifs  et  une  très- 
contestable  analogie  qui  peuvent  légitimer  alors  la  quali- 
fication d’éclamptique  donnée  à l’attaque.  Une  autre 
possibilité  doit  encore  être  signalée,  je  suis  certain  de 
l’avoir  observée  une  fois  : c’est  l’absence  complète  des 
contractions  toniques;  dans  le  cas  auquel  je  fais  allusion, 
les  convulsions  étaient  générales  et  soudaines,  mais  elles 
étaient  cloniques  d’emblée,  et  les  premiers  paroxysmes 
ont  eu  lieu  sans  perte  de  connaissance.  Les  attaques 
peuvent  bien  alors  être  dites  convulsives,  mais  sous  aucun 
‘ prétexte  elles  ne  peuvent  être  appelées  éclamptiques. 

Dans  toutes  les  variétés  que  je  viens  de  passer  en  revue, 
la  convulsion,  éclamptique  ou  non,  est  générale,  c’est  là 
le  caractère  fondamental  et  constant  de  ce  premier 
groupe  de  faits  ; mais,  messieurs,  sachez -le  bien,  la  con- 
vulsion urémique  peut  être  partielle  ; prenez  garde  à 
cette  proposition,  elle  diffère  de  celle  qui  est  formulée 
par  les  auteurs,  mais  je  suis  en  mesure  de  la  justifier. 
Les  écrivains  les  plus  autorisés  sont  d’accord  pour  affir- 
mer la  rareté  extrême  des  convulsions  partielles  dans 
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l’urémie;  el  pour  les  cas,  (axés  par  eux  d’exceplionnels, 
dans  lesquels  les  convulsions  sont  isolées,  ils  signalent 
simplement  des  convulsions  limitées  à la  face  ou  à un 
membre.  Ces  assertions,  croyez-le  bien,  sont  trop  abso- 
lues. La  rareté  des  convulsions  partielles  n’est  pas  telle 
que  le  phénomène  doive  être  tenu  pour  exceptionnel;  et 
lorsqu’il  existe,  il  ne  se  présente  pas  toujours  sous  forme 
de  convulsions  limitées  à la  face  ou  à un  membre.  Trois 
fois  déjà  j’ai  observé  une  forme  de  convulsions  partielles 
qui  n’a  pas  été  décrite  jusqu’ici,  et  que  je  liens  d’autant 
plus  à vous  signaler  qu’elle  est  plus  trompeuse.  Rappelez- 
vous  le  malade  du  n°  là  qui  a été  l’occasion  de  cette 
étude,  faites  abstraction  de  son  coma  ultime,  quelle  forme 
d’urémie  avez-vous  vue  chez  lui?  la  forme  convulsive  pure; 
et  en  quoi  ont  consisté  les  convulsions?  en  contractures 
persistantes  sans  trace  de  convulsions  cloniques,  et  ces 
contractures  tout  à fait  partielles  n’ont  occupé  que  les 
fléchisseurs  des  avant-bras  et  les  muscles  cervico-dor- 
saux, le  malade  était  en  opisthotonos.  Soit  donc  que  vous 
considériez  la  forme  du  spasme,  soit  que  vous  ayez  égard 
à son  siège,  vous  voyez  que  le  fait  dont  vous  avez  été 
témoins  ne  reproduit  aucun  des  caractères  assignés  par 
les  auteurs  aux  convulsions  urémiques  partielles;  cette 
forme  particulière  et  nouvelle  mérite  d’être  individualisée 
par  un  nom,  ne  fût-ce  qu’en  raison  de  Terreur  de  dia- 
gnostic dont  elle  contient  la  source  ; je  vous  propose  de 
la  désigner  sous  le  nom  de  forme  tétanique.  Je  Tai  vue 
dans  deux  autres  cas  avec  des  caractères  semblables. 

L’an  dernier,  une  femme  est  apportée  sans  connaissance 
dans  mon  service,  les  personnes  qui  l’accompagnaient 
disaient  qu’elle  était  malade  depuis  quelques  jours,  mais 


ljuc  lu  pnrl.c  do  connaissance  cL  les  aulres  phénomènes 
glaives  dalaienUlu  malin  môme  ; le  collapsus  cérébral  était 
complet,  il  y avait  de  la  contracture  des  quatre  membres, 
et  les  muscles  du  dos,  rigides  et  spasmodiquement  con- 
I ractés,  maintenaient  le  tronc  et  la  tête  dans  un  état  d’opi- 
stliotonos  type;  cette  femme  avait,  en  outre,  la  respira- 
lion  pénible  et  une  fièvre  intense;  ce  dernier  symptôme 
manque  constamme'nt  dans  l’urémie  pure,  et  rapproché 
des  contractions  tétaniques,  il  me  fit  songer  un  instant  à 
une  méningite  cérébro-spinale;  un  examen  plus  complet 
rectifia  cette  première  appréciation  ; la  fièvre  était  suffi- 
sanimeni  expliquée  par  une  péricardite  générale,  et  le  ca- 
thétérisme montrait  qu’il  n’y  avait  pas  une  goutte  d’urine 
dans  la  vessie;  douze  heures' plus  tard  fanurie  persistait, 
et  la  malade  succomba  le  lendemain  ; les  spasmes  téta- 
tfupjcs  n’ont  .disparu  ciu’au  moment  de  l'agonie.  A l’au- 
topsie, nous  avons  trouvé  un  système  nerveux  intact,  les 
lésions  de  la  péricardite  aiguë  sèche,  et  une  transforma- 
tion kystique  totale  des  deux  reins;  il  n’y  restait  pas  un 
atome  de  tissu  normal,  il  n’y  avait  plus  aucun  élément 
(|iii  put  sécréter  de  l’urine,  et  si  cjuelque  chose  pouvait 
surprendre  c’était  la  longue  tolérance  de  l’organisme  ; il 
y avait  certainement  bien  des  mois  que  l’uropoièse  était 
restreinte  par  la  lésion,  et  ce  n’est  qu’au  moment  de  la 
suppression  complète  que  les  accidents  mortels  avaient 
éclaté.  Ce  fait  ne  diffère  de  celui  que  nous  venons  de  voir 
ipie  par  l’existence  de  la  contracture  aux  membres  infé- 
rieurs; dans  mon  troisième  cas,  au  contraire,  qui  con- 
cerne. un  homme  de  quarante-sept  ans,  le  spasme  a été 
rigoureusement  limité  aux  muscles  dorso-cervicaux;  l’au- 
topsie a montré  l’atrophie  granuleuse  des  reins.  L’exis- 
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tence  de  cette  forme  tétanique  ne  peut  donc  faire  l’objet 
d’un  doute;  il  est  meme  probable  qu’elle  n’est  pas  extrê- 
mement rare,  car,  en  deux  ans,  voilà  le  troisième  exem- 
ple que  je  vois  ; ne  perdez  donc  pas  de  vue  cette  forme 
nouvelle,  et  n’oubliez  pas  non  plus  la  ressemblance  frap- 
pante qu’elle  présente  avec  la  méningite  cérébrale  ou 
cérébro-spinale;  lorsqu’une  complication  insolite  vient 
ajouter  de  la  fièvre  aux  convulsions  et  à la  perle  de  con- 
naissance, comme  c’était  le  cas  chez  la  malade  à la  oéri- 
cardite,  ce  n’est  plus  de  la  ressemblance,  c’est  une  iden- 
tité parfaite,  et  l’erreur  ne  peut  être  évitée  que  par  l’exa- 
men attentif  de  la  sécrétion  urinaire. 

Si  l’on  veut  tenir  compte  de  toutes  les  nuances  clini- 
ques vraiment  importantes,  il  faut  distinguer  trois  va- 
riétés dans  la  forme  convulsive  de  l’anémie , savoir  : le 
type  éclamptique,  le  type  convulsif  et  le  type  tétanique. 
Le  premier  se  définit  par  son  nom  même  ; au  second  se 
rapportent  les  cas  dans  lesquels  les  convulsions  cloni- 
ques générales  ou  partielles  ne  sont  pas  accompagnées 
des  phénomènes  de  collapsus  cérébral  qui  caractérisent 
fattaque  éclamptique;  au  troisième  appartiennent  les 
contractions  toniques  localisées  sous  forme  d’opisthotonos. 
D’après  certains  auteurs,  l’éclampsie  serait  la  forme  la  plus 
commune  de  l’urémie.  Je  ne  puis  accepter  cette  propo- 
sition ; elle  est  vraie  pour  l’urémie  puerpérale,  elle  est 
vraie  aussi  pour  l’urémie  scarlatineuse,  mais  pour  les 
autres  espèces  la  forme  convulsive  n’est  pas  plus  fré- 
quente  que  la  comateuse  ou  la  forme  mixte,  et  dans  la 
forme  convulsive  l’éclampsie  n’est  pas  plus  ordinaire  que 
les  autres  variétés  de  convulsions.  Lorsque  l’urémie  se 
manifeste  sous  forme  d’éclampsie,  le  nombre  des  attaques 
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fisL  variable;  il  peut  n’y  en  avoir  qu’une  ou  deux  en  vingt- 
quatre  heures,  c’est  la  moyenne  habituelle  pour  l’urémie 
scarlatineuse,  mais  dans  .la  puerpérale  on  peut  en  observer 
quinze,  vingt,  quarante  et  même  davantage  dans  cet 
espace  de  temps.  Quand  les  attaques  sont  très-rappro- 
chées,  le  coma  ne  peut  se  dissiper  dans  leur  intervalle,  et 
la  forme  clinique  n’est  plus,  à vrai  dire,  une  éclamptique 
pure,  c’est  une  forme  mixte  ; c’est  ce  qui  a lieu  dans  tous 
les  cas  mortels  : la  convulsion  aboutit  à un  coma  persis- 
tant, c’est  ce  coma  qui  tue  le  malade  et  non  pas  l’accès 
convulsif. 

La  forme  comateuse  qui  est  l’aboutissant  de  toutes  les 
autres  présente  deux  degrés  : c’est  tantôt  un  état  de  som- 
nolence d’où  le  malade  peut  être  tiré  par  une  interpella- 
tion ou  une  excitation  un  peu  vive,  ou  bien  c’est  un  coma 
complet  qui  survient  d’emblée  ou  succède  à la  somno- 
lence; cette  seconde  variété  est  infiniment  plus  grave  que 
la  première.  Le  patient  est  insensible  à toutes  les  excita- 
tions, la  face  est  ordinairement  pâle,  les  pupilles  dilatées 
réagissent  avec  une  grande  lenteur,  le  pouls  n’est  pas 
accéléré,  la  respiration  est  souvent  ralentie,  presque  tou- 
jours irrégulière;  d’après  Addison  et  Wilks,  elle  serait 
sifflante  plutôt  que  stertoreuse,  mais  ce  phénomène  n’est 
pas  constant.  Quand  le  corna  est  pur,  c’est-à-dire  sans 
mélange  de  convulsions,  la  résolution  musculaire  est  gé- 
nérale, mais  il  n’y  a jamais  de  paralysie  limitée;  c’est  là 
un  caractère  de  premier  ordre.  Ces  accidents  si  graves 
ne  sont  pas  toujours  continus;  la  première  attaque  de 
coma  peut  tuer,  cela  est  positif,  mais  c’est  exceptionnel  ; 
ordinairement  le  collapsus,  quelque  profond  qu’il  soit,  se 
dissipe,  le  malade  revient  à lui,  il  peut  répondre  aux 
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questions,  tout  en  conseï  vani  un  étal  manifeste  d’hébé- 
tude et  une  diminution  notable  de  la  sensibilité  générale 
et  spéciale  ; puis,  après  un  intervalle  qui  varie  de  quel- 
ques instants  à quelques  heures,  il  retombe  dans  l’anéan- 
tissement, et  l’on  peut  observer  plusieurs  alternatives 
semblables  avant  l’attaque  mortelle.  Si  la  guérison  doit 
avoir  lieu,  le  coma  une  fois  dissipé  ne  se  reproduit  plus, 
ou  bien  il  est  beaucoup  moins  marqué,  et  le  malade  re- 
couvre lentement  et  graduellement  ses  facultés’sensoriales 
et  intellectuelles.  Il  est  assez  rare  que  la  forme  coma- 
teuse soit  parfaitement  pure  ; le  plus  souvent  le  coma  est 
associé  soit  à des  convulsions  partielles  ou  générales,  soit 
à un  délire  doux  et  tranquille  que  Frerichs  a appelé  très- 
beureusement,  délire  monotone.  C’est  précisément  cette 
combinaison  des  symptômes  qui  constitue  la  forme  mixte, 
laquelle,  je  vous  le  répète,  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente : c’est  elle  qui  existait  chez  notre  tuberculeux  du 
n“  IZ15  c’est  elle  qui  a tué  les  deux  malades  à convulsions 
tétaniques  dont  je  vous  ai  rapporté  l’histoire. 

J’arrive  aux  formes  rares  de  l’urémie  aiguë.  Le  délire 
qui  complique  parfois  la  forme  comateuse  peut  exister 
seul  jusqu’au  moment  de  l’agonie  et  donner  lieu  à une 
forme  particulière,  qui  mérite  le  nom  de  forme  délirante. 
•En  général,  le  délire  proprement  dit  est  précédé  de  céphal- 
algie opiniâtre,  de  troubles  de  la  vue  ; puis  survient  une 
obtusion  intellectuelle  qui  se  traduit  par  l’apathie,  l’indif- 
férence, la  lenteur  des  perceptions  et  la  paresse  des  déter- 
minations volontaires  ; le  délire  paraît  alors,  et  il  revêt 
le  plus  communément  les  caractères  du  délire  doux  et 
monotone  ; le  malade  marmotte  incessamment  quelques 
paroles  incohérentes,  c’est  un  acte  tout  machinal  auquel 
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l’idéalion  ne  semble  prendre  aucune  pari;  ailleurs  on 
observe  le  délire  professionnel;  dans  quelques  cas  enfin 
le  désordre  intellectuel  éclate  sous  forme  de  manie  aiguë, 
fait  important  dont  nous  devons  la  connaissance  aux  ob- 
servations de  Wunderlich  et  de  Laségue. 

Plus  insidieuse  encore  est  la  forme  dyspnéique  ; déjà 
signalée  par  Briglit  et  Wunderlich,  elle  est  plus  rare  que 
toutes  les  autres;  une  dyspnée  subite  que  ne  peut  expli- 
quer aucune  lésion  des  organes  thoraciques  la  caractérise 
essentiellement  ; cette  gêne  de  la  respiration  peut  amener 
en  quelques  heures  un  coma  mortel  par  insuffisance  de 
l’hématose;  jugez  du  mécompte  qui  attend  le  médecin 
s’il  ignore  cette  forme  larvée  de  l’urémie  : rassuré  par  un 
minutieux  examen  sur  l’état  des  poumons  et  du  cœur, 
il  ne  voit  dans  cette  dyspnée  qu’un  phénomène  nerveux 
sans  grande  signification , et  tandis  qu’il  tranquillise 
la  famille,  le  malade  meurt  asphyxié.  Cette  forme  n’a 
été  vue  jusqu’ici  que  dans  la  néphrite  parenchymateuse; 
toutes  les  fois  donc  qu’un  malade  dans  ces  conditions  est 
pris  d’une  dyspnée  subite  et  violente,  vous  devez  aussitôt 
réserver  le  pronostic;  puis,  une  fois  certains  de  l’inté- 
grité des  organes  respiratoires  et  circulatoires,  vous 
devez  tenir  cette  dyspnée  pour  une  dyspnée  cérébrale 
urémique , et  alors  il  ne  faut  plus  vous  borner  à une 
vague  réserve , il  faut  annoncer  la  possibilité  d’une 
issue  fatale.  Dans  quelques  cas,  cette  dyspnée  coïncide 
avec  une  inspiration  sifflante  et  de  la  raucité  de  la  voix  ; 
tout  est  réuni  pour  faire  admettre  une  lésion  du  larynx, 
et  Christensen  nous  apprend  que  la  trachéotomie  a été 
pratiquée  deux  fois  dans  ces  circonstances.  Wilks  (de 
Londres)  et  mon  savant  ami  le  professeur  Sée,  dans  ses 
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remarquables  leçons  sur  l’urémie,  ont  insisté  avec  raison 
sur  l’importance  capitale  de  ces  faits  au  point  de  vue  du 
diagnostic;  ils  sont  rares,  mais  leur  rareté  ne  doit  point 
en  faire  oublier  la  possibilité. 

J’ai  observé  deux  fois  déjà  un  autre  phénomène  qui 
doit  être  rare,  lui  aussi,  à en  juger  par  le  silence  des 
auteurs  ; je  tiens  à vous  le  signaler,  non-seulement  parce 
que  c’est  un  fait  nouveau,  mais  surtout  parce  qu’il  peut 
contribuer  à obscurcir  le  diagnostic.  Voici  ce  que  j’ai  vu. 
Une  femme  atteinte  de  mal  de  Bright  chronique  fut  prise 
un  jour  de  douleurs  articulaires  généralisées  extrême- 
ment vives  ; le  lendemain  apparaissent  les  convulsions 
urémiques  qui  sont  bientôt  associées  au  coma  ; les  dou- 
leurs persistaient  cependant,  car  lorsque  le  coma  fut 
devenu  complet,  la  pression  sur  les  grandes  jointures 
était  la  seule  excitation  qui  amenât  une  modification  dans 
la  physionomie  impassible  de  la  malade,  elle  retirait  en 
même  temps  son  membre  pour  le  soustraire  à cette  pres- 
sion douloureuse.  La  mort  survint  deux  jours  plus  tard, 
et  à l’autopsie  je  n’ai  constaté  que  les  lésions  de  la 
néphrite  parenchymateuse  ; les  séreuses  articulaires  et 
l’encéphale  étaient  parfaitement  intacts.  Cela  se  passait 
en  1860,  à l’hôpital  Necker,  dans  le  service  de  mon  re- 
gretté maître  et  ami  Natalis  Guillot  dont  j’étais  alors  l’in- 
terne. — L’an  dernier,  dans  cet  hôpital  même,  des  gens 
de  police  apportent  dans  mon  service  une  femme  qui  avait 
été  trouvée  sans  connaissance  dans  la  rue.  Elle  ne  pré- 
sentait pas  de  lésion  viscérale  appréciable  : le  coma  était 
aussi  profond  que  possible,  mais  la  pression  sur  les 
genoux,  sur  le  grand  trochanter,  sur  les  épaules,  sur  les 
coudes,  faisait  contracter  les  muscles  de  la  face  et  provo- 
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qiiail  des  gémissements  plaintifs  ; les  personnes  qui  assis- 
taient à cet  examen  prononçaient  les  mots  de  rhumatisme 
cérébral,  et  je  n’étais  pas  éloigné  moi-même  de  me  rat- 
tacher à ce  diagnostic  ; j’insistai  cependant  sur  la  néces- 
sité de  suspendre  tout  jugement  tant  que  l’urine  n’aurait 
pas  été  examinée  ; on  sonde  la  malade,  et  je  trouve  l’urine 
chargée  d’albumine  et  de  cylindres  caractéristiques  ; fort 
de  ces  notions  et  me  rappelant  mon  observation  de  l’hô- 
pital Necker,  j’écarte  l’idée  du  rhumatisme  et  j’admets 
un  coma  urémique  avec  douleurs  articulaires.  L’autopsie, 
en  me  révélant  pour  toute  lésion  une  atrophie  granuleuse 
des  reins,  vint  deux  jours  plus  tard  justifier  mon  dia- 
gnostic. Ces  faits  parlent  d’eux-mêmes,  ils  vous  démon- 
trent à la  fois  la  réalité  du  phénomène  et  son  importance 
clinique  ; dans  ces  deux  cas,  les  douleurs  articulaires  ont 
coïncidé  avec  le  coma,  mais  notez  bien  que  chez  la  pre- 
mière malade  elles  ont  précédé  de  vingt-quatre  heures 
les  accidents  caractéristiques  de  l’encéphalopathie.  Il  sera 
bon,  je  crois,  pour  mettre  en  relief  ce  symptôme  intéres- 
sant, d’ajouter  aux  formes  rares  de  l’urémie  une  variété 
nouvelle  sous  le  nom  de  forme  articulaire. 

Quelle  que  soit  sa  forme,  l’urémie  aiguë  apparaît  sou- 
dainement, plus  rarement  elle  est  précédée  de  prodromes 
qui  sont  caractéristiques  ; céphalalgie  opiniâtre,  insom- 
nie, agitation  nocturne,  apathie  intellectuelle  et  physique, 
perte  de  la  mémoire,  troubles  de  la  vue  et  de  l’ouïe, 
vomissements,  convulsions  partielles  et  passagères,  voilà 
les  symptômes  qui , isolés  ou  réunis , annoncent  et  font 
craindre  l’urémie  chez  tout  individu  atteint  d’ albuminurie 
avec  lésions  rénales.  Un  phénomène  moins  constant,  mais 
non  moins  significatif,  consiste  dans  la  cessation  brusque 
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lie  la  diarrhée.  Dans  beaucoup  de  cas,  les  désordres  vi- 
suels passent  inaperçus  ou  perdent  toute  signification, 
parce  que  le  malade  est  atteint  de  la  rétinite  brightique  ; 
mais  lorsque  l’urémie  frappe  un  individu  qui  n’a  pas  en- 
core les  accidents  rétiniens  de  la  néphrite  parenchyma- 
teuse, l’amblyopie  présente  des  caractères  particuliers 
qui  la  distinguent.  Au  lieu  de  se  développer  et  de  s’ag- 
graver lentement,  elle  peut  en  quelques  heures  parvenir 
à son  plus  haut  degré;  tandis  que  dans  la  rétinite  du 
mal  de  Bright  la  cécité  complète  est  extrêmement  rare  , 
elle  est  assez  fréquente  dans  le  trouble  urémique  de  la 
vision,  enfin  l’ophthalmoscope  révèle  dans  ce  dernier  cas 
l’intégrité  de  la  rétine.  Le  développement  subit  et  l’ab- 
sence de  lésions  rétiniennes  sont  donc  les  caractères  fon- 
damentaux qui  distinguent  l’arnblyopie  urémique  de 
l’amblyopie  par  rétinite. 

Si  les  prodromes  sont  rares  dans  l’urémie  aiguë,  ils 
sont  constants  dans  l’urémie  lente  dont  ils  constituent  la 
première  période  ; cette  phase  initiale  peut  être  longue, 
vous  l’àvez  vue  chez  notre  malade  du  n®  12  dépasser  trois 
semaines,  et  être  caractérisée  presque  uniquement  par 
une  céphalalgie  opiniâtre  qui  empêchait  le  sommeil  ; 
après  cette  phase,  un  peu  plus  tôt,  un  peu  plus  tard,  sur- 
-vient  la  période  confirmée  ; on  ne  la  voit  pas  en  général 
s’établir  brusquement,  la  transition  est  graduelle  entre  la 
période  prodromique  et  la  période  d’état,  une  aggrava- 
tion progressive  des  accidents  conduit  insensiblement  de 
l’une  à l’autre  : un  beau  jour  on  s’aperçoit  que  l’apathie 
intellectuelle  du  malade  est  devenue  de  l’inertie,  que  son 
indifférence  est  de  l’insensibilité,  que  son  alanguisse- 
ment est  de  la  torpeur,  l’étal  de  mal  est  constitué;  s’il  n’y 
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a pas  de  rétinile  antérieure,  la  vue  jusqu’alors  intacte 
peut  être  subitement  abolie  ou  gravement  compromise, 
les  perceptions  auditives  sont  souvent  lentes  et  confuses, 
dans  quelques  cas  enfin,  la  sensibilité  spéciale  est  anéan- 
tie dans  tous  ses  modes,  et  le  patient,  immobile  et  étranger 
à tout  ce  qui  l’entoure,  est  plongé  dans  cet  état  saisissant 
d’impassibilité  auquel  on  a donné  le  nom  d’extase  uré- 
mique. L’urémie  lente  appartient  presque  toujours  à la 
néphrite  parenchymateuse;  aussi  elle  coïncide  souvent 
avec  une  hydropisie  considérable,  et  dans  ce  cas  la  face 
a un  aspect  vraiment  caractéristique,  avec  sa  pâleur  de 
cire  et  sa  turgescence  oedémateuse.  Le  phénomène  domi- 
nant de  l’urémie  lente  est  donc  la  somnolence  et  le  coma, 
avec  persistance  de  la  céphalalgie  et  des  désordres  senso- 
riels prodromiques;  mais  ces  symptômes  ne  sont  pas  les 
seuls  : les  vomissements  sont  plus  fréquents  que  dans 
toute  autre  forme,  quelques  mouvements  convulsifs  peu- 
vent agiter  passagèrement  les  membres  en  résolution,  et 
dans  les  derniers  jours  le  délire  n’est  point  rare,  délire 
toujours  doux  et  tranquille,  méritant  à tous  égards  le  nom 
de  subdélirium.  Ce  symptôme  a été  nié  par  quelques  au- 
teurs ; ceux  d’entre  vous  qui  ont  suivi  notre  homme  à la 
néphrite  parenchymateuse  ne  s’associeront  certainement 
pas  à cette  négation.  Chez  cet  individu , l’urémie  a été 
remarquablement  lente;  après  les  trois  semaines  de  pro- 
dromes, il  s’est  encore  écoulé  quatre  semaines  pleines 
avant  la  mort,  et  durant  cette  période,  le  malade  a été 
pris  presque  tous  les  soirs  d’un  délire  monotone  qui  ces- 
sait avec  la  nuit,  et  qui  bien  souvent  a été  assez  marqué 
pour  interrompre  le  sommeil  des  voisins  ; il  n’y  a jamais 
eu  d’agitation,  c’était  un  marmottement  continuel  et  plus 
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OU  moins  bruyant  de  paroles  incohérentes,  un  type  de 
subdélirium  nocturne.  Peu  de  jours  avant  la  mort,  le  dés- 
ordre de  l’idéation  s’est  manifesté  aussi  pendant  le  jour, 
puis  le  coma  est  devenu  plus  profond,  et  le  patient  s’est 
éteint  sans  phénomène  nouveau,  après  une  lutte  dont  la 
longueur  nous  a tous  étonnés.  A l’autopsie,  nous  n’avons 
trouvé  ni  hydrocéphalie,  ni  œdème  cérébral;  et  le  mi- 
croscope a montré  dans  les  reins  les  lésions  d’une  né- 
phrite diffuse  parvenue  à la  phase  régressive  ; dans  cha- 
cun de  ces  organes,  des  cônes  entiers  avaient  disparu, 
mais  il  n’y  avait  pas  de  granulations  à la  surface,  et  le 
volume  n’était  pas  diminué  ; le  tissu  intertubulaire  n’était 
pas  notablement  altéré,  c’était  une  néphrite  parenchy- 
mateuse pure. 

Chez  ce  même  malade,  vous  avez  pu  constater  à plu- 
sieurs reprises  l’un  des  traits  les  plus  remarquables  de 
l’urémie  lente,  je  veux  parler  des  oscillations  de  sa  mar- 
che. Du  moment  que  la  survie  dépasse  une  semaine,  vous 
pouvez  être  certains  à l’avance  que  les  accidents  n’ont  pas 
des  allures  continues  ; il  y a des  rémissions  momentanées 
caractérisées  parla  diminution  de  la  torpeur,  quelquefois 
même  par  le  retour  complet  de  l’activité  cérébrale  ; à ces 
rémissions  succèdent  de  nouveaux  accès  de  coma  dont  la 
gravité  va  croissant,  et  cette  série  alternante  peut  se  re- 
produire plusieurs  fois  avant  l’accès  mortel  : cette  marche 
a été  frappante  dans  le  fait  qui  s’est  passé  sous  nos  yeux  ; 
l’état  d’urémie  confirmée  a duré  quatre  semaines,  c’est 
vrai,  mais  l’attaque  se  décompose  en  réalité  en  six  ou 
sept  paroxysmes  avec  rémissions  intermédiaires  de  plu- 
sieurs jours  de  durée.  Ces  irrégularités,  messieurs,  ne 
sont  point  imputables  à l’idiosyncrasie  ou  à l’impres- 
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sionnabilité  éminemment  variable  du  système  nerveux, 
elles  sont  uniquement  liées  à l’état  de  Turopoièse  ; l’in- 
suffisance urinaire  n’est  pas  constamment  aussi  pronon- 
cée; de  plus,  une  élimination  compensatrice  peut  débar- 
rasser l’organisme  au  moins  en  partie  des  produits  qui 
ne  sont  plus  entraînés  par  les  reins,  le  degré  de  l’intoxi- 
cation n’est  donc  pas  toujours  le  même,  c’est  là  la  cause 
unique  des  exacerbations  et  des  rémissions.  Voyez  ce  qui 
s’est  passé  chez  notre  malade. 

Il  est  pris  d’urémie  sans  que  son  hydropisie  générale 
subisse  la  moindre  modification,  mais  depuis  plusieurs 
jours  la  densité  de  l’urine  allait  s’abaissant,  la  quantité 
quotidienne  était  diminuée,  il  était  certain  que  les  élé- 
ments urineux  étaient  retenus  dans  le  sang  et  s’y  accu- 
mulaient; or,  cet  homme  n’avait  ni  vomissements,  ni 
diarrhée,  ni  transpiration  cutanée,  il  n’y  avait  pas  d’éli- 
mination compensatrice  possible,  l’urémie  devait  fatale- 
ment apparaître,  elle  est  apparue;  je  donne  des  dras- 
tiques; une  première  dose  d’eau-de-vie  allemande  reste 
sans  effet,  une  seconde  amène  des  évacuations  abondantes 
qui  persistent  pendant  plusieurs  jours,  le  coma  se  dissipe, 
l’accès  est  passé,  voilà  une  première  rémission;  après 
quelques  jours,  la  constipation  s’établit  de  nouveau,  et 
l’urine  n’ayant  pas  changé  de  caractères,  une  nouvelle 
attaque  est  inévitable  ; elle  est  plus  longue  que  l’autre, 
mais  les  mêmes  moyens  en  triomphent  encore;  cette 
fois-ci  la  diarrhée  persiste,  elle  a duré  jusqu’au  dernier 
jour,  puis  il  s’y  joint  des  vomissements,  et  cependant  de 
nouveaux  paroxysmes  ont  lieu  : pourquoi  cela,  puisque 
l’élimination  supplémentaire  demeure  aussi  active  que 
pendant  la  dernière  rémission?  mais  parce  que  l’insuffî- 
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sance  urinaire  se  prononce  de  plus  en  plus,  et  que  l’éli- 
minalion  compensatrice  ne  lui  est  plus  adéquate.  Au  dé- 
but de  Turémie,  Turine  de  cet  homme  marquait  lOlZi 
au  densimètre,  il  y en  avait /lOO  grammes  en  vingt-quatre 
heures,  et  les  choses  sont  restées  à peu  de  chose  prés  en 
cet  état  jusqu’au  moment  où  les  vomissements  et  la  diar- 
rhée sont  devenus  persistants  ; alors  je  donne  des  diuré- 
tiques, la  quantité  d’urine  double  en  moins  de  trois  jours, 
mais  sa  densité  s’abaisse,  et  ce  phénomène  ne  laisse  pas 
de  doute  sur  les  progrès  de  l’insuffisance  rénale  ; aussi 
de  nouveaux  accès  ont  lieu,  les  rémissions  sont  de  moins 
en  moins  marquées,  et  lorsque  la  densité  de  l’urine 
tombe  à 1008,  un  dernier  paroxysme  éclate  qui  devient 
mortel  au  bout  de  quatre  jours.  Avec  une  semblable  den- 
sité, l’urine  perdait  toute  signification  en  tant  que  sécré- 
tion dépuratoire,  ce  n’étail  guère  plus  qu’une  sécrétion 
aqueuse  ; aussi,  malgré  les  vomissements,  malgré  la  diar- 
rhée, malgré  la  diurèse,  l’intoxication  se  prononce  de 
plus  en  plus,  elle  tue  le  malade.  Ce  l'ait  intéressant  vous 
permet  de  toucher  du  doigt  le  mécanisme  et  l’enchaîne- 
ment des  paroxysmes  urémiques;  il  vous  démontre  en 
outre  de  la  manière  la  plus  nette  l’importance  de  la  dis- 
tinction que  j’ai  établie  entre  la  diminution  quantitative 
et  la  diminution  qualitative  de  l’urine  ; cette  dernière 
seule,  je  le  répète,  est  importante  : voyez  l’erreur  colos- 
sale que  nous  eussions  commise  dans  le  pronostic  si  nous 
nous  étions  bornés  à constater  la  quantité  quotidienne  de 
la  sécrétion  ; à dater  du  moment  où  la  densité  est  tombée 
au-dessous  de  1012,  la  cjuantité  de  l’urine  a toujours  été 
croissant  ; à 1010  nous  avons  eu  une  lois  1000  grarhmes, 
une  autre  lois  1200  grammes  en  vingt-quatre  heures;  la 
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pesanteur  spécifique  s’abaisse  encore,  elle  arrive  à 1009, 
à 1008,  et  la  sécrétion  augmente  toujours;  lors  du  der- 
nier paroxysme,  elle  oscillait  autour  de  1500  grammes, 
chiffre  à peu  près  normal.  A ne  considérer  que  cette  ap- 
préciation quantitative,  le  péril  semblait  conjuré,  le  pro- 
nostic devenait  favorable,  il  n’y  avait  plus  d’intoxication 
possible  puisque  la  sécrétion  en  bloc  n’était  plus  dimi- 
nuée ; mais  le  densimètre  nous  montrait,  au  contraire, 
que  la  sécrétion  dépuratoire  n’avait  jamais  été  aussi 
faible,  et  que  le  danger  était  prochain  ; il  était  de  plus 
irrémédiable,  parce  que  l’élimination  gastro-intestinale 
avait  donné  déjà  tout  ce  que  nous  en  pouvions  attendre  ; 
j’ai  porté  un  pronostic  mortel  qui  était  réalisé  cinq  jours 
plus  tard.  Retenez  donc  cette  distinction  capitale  entre 
les  deux  modes  d’appréciation  de  la  sécrétion  urinaire, 
souvenez-vous  aussi  qu’ils  ne  peuvent  se  suppléer  l’un 
l’autre,  parce  que  la  sécrétion  aqueuse  et  la  sécrétion 
dépuratoire  sont  indépendantes  ; vous  devez  donc  tou- 
jours vous  renseigner  sur  chacune  d’elles  en  particulier; 
cette  obligation  est  moins  difficile  que  vous  ne  le  pensez. 
Vous  m’avez  vu  apprécier  rigoureusement  et  exactement 
l’état  de  notre  malade  par  l’emploi  quotidien  du  densi- 
mètre ; c’est  là  un  moyen  simple  dont  l’importance  pra- 
tique est  vraiment  trop  méconnue  ; vous  venez  d’avoir 
la  preuve  palpable  de  son  utilité,  il  ne  tient  qu’à  vous 
d’en  bénéficier  dans  tous  les  cas  analogues  ; dans  ces 
conditions  particulières,  et  pour  les  besoins  du  diagnostic 
et  du  pronostic  cliniques,  le  densimètre,  sachez -le  bien, 
peut  tenir  lieu  du  dosage  de  l’urée  et  des  matières  extrac- 
tives, opération  difficile  qui  dans  l’espèce  n’est  utile  qu’à 
la  condition  d’être  répétée  tous  les  jours  ou  tous  les  deux 
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jours,  et.  qui,  par  conséquent,  ne  peut  entrer  dans  la 
pratique  ordinaire.  Si,  par  mon  exemple  et  par  mes  con- 
seils, je  réussis  à vous  donner  l’habitude  de  l’observation 
aréométrique  de  l’urine,  je  croirai  vous  avoir  rendu  par 
là  un  service  réel.  Revenons  à l’urémie. 

Les  symptômes  nerveux  que  nous  avons  décrits  ne  pré- 
sentent aucune  difficulté  quant  à leur  interprétation  phy- 
siologique, ils  peuvent  être  tous  rapportés  soit  à l’aboli- 
lion  de  l’innervation  cérébrale,  soit  à l’excitation  des 
départements  moteurs  de  l’axe  spinal  ; dans  les  formes 
mixtes,  les  deux  modalités  sont  présentes  à la  fois , et 
cette  opposition  dans  l’état  fonctionnel  des  deux  centres 
nerveux  est  un  des  traits  les  plus  remarquables  du  désordre 
urémique.  A côté  de  ces  phénomènes  nerveux,  quelques 
autres  peuvent  être  observés,  mais  ils  n’ont  plus  rien  de 
constant  : ce  sont  d’abord  les  symptômes  gastro-intesti- 
naux, diarrhée  et  vomissements,  dont  nous  nous  sommes 
longuement  occupés  en  étudiant  la  néphrite  parenchy- 
mateuse; souvent  ces  symptômes  précèdent  de  longtemps 
l’urémie,  ils  doivent  alors  être  imputés  à la  maladie  de 
! Bright  elle-même;  mais,  dans  d’autres  cas,  ils  ne  se 
montrent  qu’au  moment  des  accidents  urémiques  ; ils 
sont  le  premier  effet  appréciable  de  l’altération  du  sang. 
Quelle  que  soit,  au  surplus,  la  date  de  leur  apparition, 
ces  symptômes  résultent,  dans  tous  les  cas,  de  l’insuffi- 
sance de  l’uropoièse  ; c’est  parce  que  les  sécrétions  gastro- 
intestinales  sont  chargées  comme  le  sang  des  éléments 
de  l’urine,  que  la  muqueuse  est  irritée,  et  cette  irrita- 
I tion  provoque  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  qui  éli- 
minent une  certaine  quantité  de  matériaux  nuisibles;  je 
vous  ai  dit  que  lorsque  la  fonction  rénale  n’est  pas  trop 
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gravement  compromise,  celle  élimination  compensatrice 
peut  prévenir,  au  moins  pour  un  temps,  les  accidents 
nerveux  de  l’urémie  confirmée. 

Chez  quelques  malades  on  observe  des  épistaxis,  chez 
d’autres,  en  plus  grand  nombre,  l’expiration  est  ammo- 
niacale. Pour  reconnaître  cette  qualité  de  Pair  expiré, 
on  peut  se  servir  d’une  baguette  de  verre  mouillée  d’acide 
chlorhydrique  ; vient-on  à placer  ce  cylindre  devant  la 
bouche  d’un  malade  qui  expire  de  l’ammoniaque,  il  se 
forme  des  vapeurs  blanches  dues  à la  combinaison  de 
l’alcali  avec  l’acide.  Ce  moyen  est  très-commode,  mais  il 
est  infidèle  pour  deux  raisons  : si  l’acide  chlorhydrique  est 
faible,  il  se  peut  qu’on  n’obtienne  pas  de  vapeurs,  bien 
que  l’air  expiré  soit  ammoniacal;  si  l’acide  est  concentré, 
il  donne  des  vapeurs  à l’air  libre,  on  n’a  plus  alors  pour 
se  guider  qu’une  appréciation  comparative  toujours  peu 
rigoureuse.  On  peut  cependant  se  mettre  à l’abri  de  ces 
inconvénients  en  suivant  le  procédé  de  Vogel  : on  mouille 
avec  l’acide  une  plaque  de  verre  semblable  à celles  qui 
servent  aux  examens  microscopiques,  et  l’on  place  la 
surface  mouillée  devant  la  bouche  et  devant  le  nez  du 
malade  ; on  ne  s’occupe  pas  de  savoir  s’il  se  produit  ou 
non  des  vapeurs,  et  l’on  maintient  la  plaque  dans  cette 
situation  pendant  plusieurs  minutes;  après  cela,  si  l’acide 
n’est  pas  entièrement  évaporé,  on  en  achève  l’évapora- 
tion au  moyen  de  la  chaleur  et  l’on  porte  la  plaque  sous 
le  microscope  ; il  est  facile  alors  de  constater  la  présence 
ou  l’absence  des  cristaux  de  chlorhydrate  d’ammoniaque. 
L’expiration  ammoniacale  peut  être  décelée  par  une  autre 
méthode,  basée  sur  l’emploi  de  l’hématoxyline  ou  ma- 
tière colorante  du  bois  de  Gampêche.  Prenant  du  papier 
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(Je  Berzelius,  papier  chimiqiiemenl  pur,  on  l’imbibe  avec 
de  la  teinture  d’héraatoxyline , et  l’on  obtient  ainsi  une 
couleur  d’un  rouge  jaunâtre  pâle  ; sous  l’influence  de  la 
moindre  trace  d’ammoniaque,  cette  couleur  vire  au  violet 
intense.  Reuling,  qui  a particulièrement  recommandé 
cette  méthode,  aflîrme  que  ce  réactif  décéle  encore  des 
millionièmes  d’ammoniaque.  Ce  papier  ne  doit  pas  être 
préparé  d’avance;  il  n’a  toute  sa  sensibilité  qu’autant 
qu’il  est  encore  un  peu  humide  ; il  faut  donc  avoir  à part 
une  teinture  d’hématoxyline  et  du  papier  pur  ; l’un  et 
l’autre  doivent  être  conservés  en  vases  clos,  afin  que  l’air 
extérieur  ne  les  altère  pas  à la  longue  par  son  ammo- 
niaque naturelle.  Il  est  toujours  prudent,  (ju  reste,  de 
constater  à chaque  épreuve  la  pureté  de  son  réactif  ; il 
suffit  pour  cela  d’enfoncer  un  papier  imbibé  d’hématoxy- 
line dans  un  flacon  bien  fermé  : si  la  teinture  a gardé  sa 
sensibilité,  si  le  papier  est  réellement  convenable,  au  bout 
de  plusieurs  heures  la  teinte  rouge  jaunâtre  n’a  pas 
changé  ou  a subi  à peine  une  légère  modification  ; on  peut 
alors  en  toute  sécurité  se  servir  du  réactif,  et  si  l’expira- 
tion du  malade  fait  apparaître  la  teinte  violette,  on  peut 
être  certain  que  l’air  expiré  est  ammoniacal. 

Le  papier  d’hématoxyline  ne  se  trouve  pas  dans  le  com- 
merce, à Paris;  mais  un  de  nos  élèves  les  plus  zélés  qui 
s’occupe  avec  succès  de  travaux  chimiques,  M.  Jagou,  a 
bien  voulu  en  préparer  sur  mes  indications , et  nous 
avons  pu  nous  assurer  à plusieurs  reprises  que  l’expira- 
tion de  notre  malade  à l’urémie  lente  n’était  point  ammo- 
niacale. 

Quelle  que  soit  la  méthode  qu’on  emploie,  il  est  tou- 
jours utile,  ou  plutôt  nécessaire,  de  s’assurer  des  qualités 
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(le  l’air  de  la  chambre  du  malade.  En  meme  temps  donc 
qu’on  expose  devant  sa  bouche  l’acide  chlorhydrique  ou 
l’hématoxyline,  il  faut  suspendre  à l’air  libre,  dans  une 
autre  partie  de  la  chambre , un  réactif  pareil  : si  tous 
deux  décèlent  l’ammoniaque,  l’épreuve  est  sans  valeur; 
si  le  réactif  du  malade  change  seul,  l’expiration  peut  être 
tenue  pour  ammoniacale.  Il  s’en  faut  de  beaucoup  que 
l’on  se  soit  toujours  astreint  à ces  précautions  dans  les 
examens  de  ce  genre,  et  les  résultats  contradictoires  an- 
noncés par  quelques  médecins  pourraient  bien  tenir  tout 
simplement  à l’oubli  de  ces  règles  fondamentales.  Lorsque 
l’expiration,  dans  un  cas  donné,  est  bien  et  dûment  am- 
moniacale , vous  ne  devez  point  encore  y voir  la  preuve 
d’un  état  particulier  de  l’air  pulmonaire  et  partant  du 
sang;  vous  devez  vous  assurer,  avant  de  conclure,  que  la 
présence  de  l’ammoniaque  ne  tient  pas  à quelque  lésion 
locale  de  la  bouche  ou  des  dents.  Quant  à la  fréquence 
de  l’expiration  ammoniacale  chez  les  urémiques,  il  m’est 
impossible  de  vous  l’exprimer  en  chiffres  ; on  l’observe 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  c’est  là  tout  ce  que  je 
puis  vous  en  dire  ; vous  comprendrez  à merveille  les  rai- 
sons de  cette  formule  vague,  quand  je  vous  aurai  exposé 
les  conditions  pathogéniques  diverses  de  l’urémie. 

La  durée  de  cet  état  morbide  n’est  pas  très-variable  ; 
il  est  de  règle  que  la  forme  lente  se  prolonge  pendant 
plusieurs  semaines,  nous  l’avons  vue  durer  quatre  se- 
maines chez  notre  homme  du  n°  12,  et  si  nous  faisons 
entrer  en  ligne  de  compte  la  période  prodromique,  nous 
aurons  une  durée  totale  de  huit  semaines  ; la  forme  aiguë 
ne  dure  que  quelques  jours,  je  ne  l’ai  pas  encore  vue  se 
prolonger  au  delà  de  quatre  fois  vingt-quatre  heures  ; vous 
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VOUS  rappelez  que  notre  tuberculeux  du  n°  14  a été  tué 
en  cinquante-six  heures.  Dans  certains  cas  qui  ne  sont 
pas  sans  importance  au  point  de  vue  médico-légal,  l’uré- 
mie peut  être  réellement  foudroyante,  elle  tue  en  quatre 
ou  cinq  heures  ; n’oubliez  jamais  le  fait  suivant  qui  s’est 
passé  en  Angleterre  : un  jeune  homme  qui  avait  de  la 
diarrhée  depuis  quelques  jours  entre  chez  un  pharmacien, 
et  il  avale  séance  tenante  une  potion  contenant  de  la  rhu- 
barbe et  un  peu  de  teinture  d’opium.  En  sortant  de  la 
pharmacie  il  est  pris  de  vertiges,  de  vomissements,  et  il 
perd  connaissance.  Reporté  chez  lui,  il  recouvre  momen- 
tanément ses  sens  sous  l’action  d’une  stimulation  éner- 
gique, mais  bientôt  il  retombe  dans  le  coma,  et  il  meurt. 
Ne  pouvait-on  pas  croire  à un  empoisonnement,  je  vous 
le  demande?  l’autopsie  a écarté  cette  idée  et  a démontré 
l’urémie  ; les  reins  étaient  atrophiés,  l’urine  était  forte- 
ment albumineuse,  le  cerveau  était ‘chargé  d’urée.  Vous 
trouverez  dans  la  thèse  du  docteur  Pihan-Dufeillay  une 
observation  non  moins  remarquable,  concernant  un  gar- 
çon de  neuf  ans  qui  a été  tué  en  quatre  heures  par  une 
urémie  foudroyante  de  forme  dyspnéique.  Le  professeur 

r 

Gairdner  (d’Edimbourg)  a rapporté  deux  cas,  dans  lesquels 
la  mort  n’a  pas  été  moins  rapide  ; les  deux  malades 
étaient  atteints  de  mal  de  Bright,  mais  ils  n’avaient 
éprouvé  aucun  accident  nerveux  inquiétant,  lorsque  subi- 
tement ils  ont  été  pris  de  coma  urémique;  ils  ont  suc- 
combé en  deux  ou  trois  heures.  — L’importance  de  ces 
faits  ne  peut  vous  échapper,  elle  légitime  la  division  de 
l’urémie  aiguë  en  deux  variétés,  la  forme  rapide  qui  est 
commune,  la  forme  foudroyante  qui  est  rare. 
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Diagnostic  de  l’urémie. — Principe  et  moyens  du  diagnostic.  — Conditions 
dans  lesquelles  se  présente  le  diagnostic  pratique.  — Signes  fournis  par 
les  antécédents.  — Signes  fournis  par  l’urine.  — Difficultés  et  sources 
■ d’erreurs.  — Observations. 

Pronostic  et  traitement. 

Des  conditions  pathogéniques  de  l’urémie  ou  encéphalopathie  urinaire.  — 
Exposé  et  discussion  des  théories.  — De  l’urémie  par  insuffisance 
rénale.  — De  l’urémie  par  insuffisance  de  l’excrétion.  — Conclusion. 


Messieurs, 

Le  diagnostic  de  Turéraie  repose  tout  entier  sur  le 
principe  suivant  : pour  reconnaître  l’urémie,  le  médecin 
ne  doit  pas  compter  sur  les  caractères  des  symptômes 
nerveux  eux-mêmes,  il  doit  se  fonder  exclusivement  sur 
les  phénomènes  qui  précèdent  ou  accompagnent  les  dés- 
ordres de  l’innervation.  Ce  principe,  qui  implique  la 
nécessité  de  l’examen  de  l’urine  dans  chaque  cas  particu- 
lier, contient  en  lui  toute  la  méthode  du  jugement.  Pour 
l’appliquer  utilement,  il  faut  avant  tout  être  renseigné  sur 
les  conditions  diverses  au  milieu  desquelles  se  présente 
au  clinicien  l’obligation  de  ce  diagnostic;  or,  les  trois  ca- 
tégories que  voici  me  paraissent  épuiser  toutes  les  éven- 
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lualités  (le  la  pratique.  L’encéphalopathie  apparaît  chez 
un  malade  que  l’on  sait  atteint  de  néphrite  catarrhale  ou 
parenchymateuse,  et  plus  généralement  d’albuminurie 
avec  lésions  des  reins;  ici  le  diagnostic  est  fourni  d’em- 
blée par  la  simple  notion  de  la  maladie  rénale  antérieure. 
— Dans  un  second  groupe  de  cas,  l’encépbalopathie  éclate 
chez  un  individu  que  l’on  ne  sait  pas  être  albuminurique, 
mais  qui  se  trouve  dans  des  conditions  favorables  au  dé- 
veloppement de  l’albuminurie  et  conséquemment  de 
l’urémie;  les  scarlatineux,  les  femmes  en  couches,  les 
alcooliques,  les  malades  affectés  de  cachexie  palustre, 
cancéreuse  ou  tuberculeuse  appartiennent  à cette  caté- 
gorie; au  moindre  signe  d’accidents  cérébraux,  le  mé- 
decin éclairé  par  la  connaissance  des  conditions  patho- 
logiques antécédentes  examine  l’urine,  et  le  diagnostic 
est  encore  révélé  par  ces  notions  extrinsèques.  — Le  troi- 
sième groupe  comprend  les  cas  dans  lesquels  le  médecin 
doit  se  prononcer  sur  un  malade  inconnu  en  état  d’uré- 
mie ; on  peut  alors  être  privé  de  tout  renseignement 
utile  et  le  diagnostic  repose  en  entier  sur  la  constatation 
des  caractères  de  l’urine. 

Telles  sont  les  conditions  réelles  du  diagnostic  pratique  ; 
les  moyens  de  jugement  sont  au  nombre  de  deux,  les  cir- 
constances pathologiques  antérieures  et  l’état  de  la  sécré- 
tion urinaire;  la  première  notion  ne  pouvant,  en  aucun 
cas,  dispenser  de  la  seconde,  vous  voyez  que  chacun  de 
ces  moyens  a un  rôle  distinct  dans  l’appréciation  clinique; 
le  premier  éveille  l’attention  et  montre  la  possibilité  de 
l’urémie , le  second  révèle  l’absence  ou  la  présence  de 
l’état  morbide  que  l’autre  a fait  soupçonner. 

Trois  états  de  l’uropoiése  peuvent  être  observés  qui 
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perrnellenl  égalemenl.  de  conclure  par  l’aflirmative  : la 
sécrétion  peut  être  supprimée;  le  cathétérisme,  répété 
à plusieurs  heures  d’intervalle,  trouve  la  vessie  vide;  il  y a 
anurie  persistante.  Rare  dans  les  néphrites  et  les  lésions 
diverses  du  mal  de  Bright,  ce  phénomène  appartient 
surtoutàrhydronéphrose,àla  dégénérescence  kystique  des 
reins  (je  vous  en  ai  cité  un  exemple),  et  à l’occlusion  des 
uretères  ; la  valeur  diagnostique  en  est  absolue.  Une  ré- 
serve doit  cependant  être  faite  pour  l’empoisonnement 
par  la  belladone;  la  suppression  de  l’urine  est  au  nombre 
des  accidents  possibles  de  cet  empoisonnement,  et  l’on 
ne  peut  se  guider  alors  que  parles  commémoratifs,  puis 
par  la  prédominance  et  la  forme  spéciale  du  délire;  somme 
toute,  l’erreur  est  facile,  et  Richardson  rapportait,  il  n’y 
a pas  longtemps  encore,  deux  cas  dans  lesquels  elle  a été 
commise.  On  fît  le  diagnostic  urémie,  c’était  une  intoxi- 
cation atropique.  — Dans  la  majorité  des  cas,  l’urine  est 
albumineuse,  mais  ce  fait  n’est  pas  démonstratif  à lui  seul . 
Ce  qui  prépare  l’urémie,  je  vous  l’ai  dit  à satiété,  c’est 
l’insuffisance  de  la  dépuration  urinaire,  laquelle  est  liée, 
non  point  à la  présence  ou  à l’absence  de  l’albumine,  mais 
aux  lésions  glandulaires  des  reins;  il  faut  donc  que  l’urine 
renferme,  outre  l’albumine,  les  éléments  morphologiques 
qui  révèlent  ces  lésions;  en  l’absence  de  ceux-ci,  il  n’est 
permis  de  conclure  qu’après  que  le  densimètre  ou  une 
analyse  complète  a révélé  une  diminution  notable  des 
matériaux  azotés  urinaires.  Les  indications  si  commodé- 
ment fournies  par  la  pesanteur  spécifique  ont  ici  une  va- 
leur de  premier  ordre;  la  densité  de  furine  normale 
oscille  dans  des  limites  très-étendues, c’est  vrai;  mais, en 
lui  assignant  pour  minimum  1020,  on  est  certainement  à 
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l’abri  de  toute  erreur.  Lors  donc  (jue  chez  un  individu 
atteint  d’encéphalopathie,  on  trouve  une  urine  j)esant 
101/i,  1012  ou  moins  encore,  on  peut  affirmer  l’insuffi- 
sance de  l’uropoièse  et  l’urémie.  Une  seule  réserve  doit 
être  exprimée,  je  vous  l’ai  déjà  signalée  en  étudiant  les 
effets  de  la  dégénérescence  amyloïde;  si  le  chiffre  aréo- 
mélrique  est  d’un  ou  deux  degrés  seulement  inférieur  à 
la  moyenne  normale,  la  conclusion  ne  peut  plus  être  aussi 
rigoureuse,  parce  que  celte  diminution  légère  peut  résul- 
ter d’une  formation  insuffisante,  et  non  d’une  élimina- 
tion incomplète  des  produits  azotés.  — Dans  d’autres  cas 
enfin,  l’urine  n’est  pas  albumineuse  ; mais,  par  ses  élé- 
ments microscopiques,  par  sa  densité,  par  sa  composition 
chimique,  elle  dénote  le  désordre  de  la  dépuration  uri- 
naire; sa  signification,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de 
l’urémie,  est  aussi  précise  que  lorsqu’elle  contient  de  l’al- 
bumine, ne  l’oubliez  pas,  je  vous  le  recommande  encore. 

Dans  l’urémie  du  mal  de  Bright  chronique,  la  quantité 
de  l’urine  est  variable  ; elle  peut  être  au-dessous,  elle 
peut  être  au-dessus  de  la  normale;  mais  la  densité,  tou- 
jours faible,  est  comprise  entre  1008  et  1015;  l’acide 
urique  et  les  chlorures  sont  diminués,  et  l’urée  tombe  à 
un  chiffre  qu’on  ne  retrouve  dans  aucune  autre  condition. 
La  moyenne  de  Frerichs  est,  pour  vingt-quatre  heures, 
de  grammes  0,/i7  ; celle  de  Rosenstein  est  de  7,26; 
Scholtin  donne  6,75;  le  malade  de  Parkes  en  rendait 
8,23  ; nous  voilà  bien  loin  du  chiffre  physiologique  de 
30  à 32  grammes.  L’acidité  de  cette  urine  est  aussi  très- 
affaibiie.  Ces  caractères  chimiques  sont  ceux  que  l’on 
constate  dans  le  plus  grand  nombre  des. cas;  mais  des 
phénomènes  difiérenls  peuvent  êlrq  observes,  notamment 
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dans  l’urcmic  du  mal  de  Bright  aigu.  Nous  reviendrons 
bientôt  sur  ce  point  en  discutant  les  théories  urémiques; 
je  vous  ferai  seulement  remarquer  ici  que  cette  inconstance 
des  caractères  chimiques,  quelque  rare  qu’elle  soit,  montre 
la  nécessité  de  l’examen  microscopique  du  liquide  pour 
tous  les  cas  sans  exception;  de  plus,  si  l’analyse  chimique 
est  bornée  au  dosage  de  l’urée  et  de  l’acide  urique,  elle  est 
dans  l’espèce  sans  valeur  suffisante  : la  créatine,  la  créa- 
tinine, tous  les  matériaux  azotés  englobés  sous  le  nom  de 
matières  extractives  doivent  aussi  être  dosés , vu  que 
pour  la  dépuration  organique,  leur  élimination  n’est  pas 
moins  importante  que  celle  de  l’urée  et  de  l’acide  urique. 

D’après  un  grand  nombre  d’observateurs,  un  autre 
symptôme  devrait  être  pris  en  considération  pour  le  dia- 
gnostic, c’est  l’hydropisie.  Lorsqu’elle  présente  les  carac- 
tères de  l’hydropisie  rénale,  elle  peut,  en  effet,  aider  le 
jugement,  dans  ce  sens  qu’elle  éveille  l’attention  sur  la 
possibilité  d’une  maladie  de  Bright,  mais  Furémie  peut 
éclater  chez  des  individus  qui  n’ont  pas  vestige  d’hydro- 
pisie;  c’est  ce  qui  a eu  lieu  chez  notre  tuberculeux  du 
n°  1/i  : c’était  le  cas  aussi  chez  cette  femme  à la  néphrite 
granuleuse,  qui  m’a  présenté  la  forme  articulaire  de 
l’urémie;  d’un  autre  côté,  quand  l’encéphalopathie  se  dé- 
veloppe à la  suite  de  lésions  rénales  autres  que  celle  du 
mal  de  Bright,  il  n’y  a pas  de  raison  pour  qu’il  y ait  de 
l’hydropisie,  et,  si  l’on  attendait  ce  phénomène  pour 
songer  à l’urémie,  on  se  tromperait  constamment.  Je  vous 
ai  parlé  d’une  femme  qui  a succombé  à une  urémie  de 
forme  tétanique,  suite  de  dégénérescence  kystique  totale 
des  deux  reins  ; celte  malade  ii’avait  pas  d’œdème.  En 
présence  de  ces  faits,  la  conclusion  la  plus  sage  est  cer- 
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lainement  celle-ci  : l’hydropisie  n’a  qu’ime  valeur  acces- 
soire comme  élément  diagnostique  de  l’urémie.  Notons 
en  passant  que  chez  les  individus  qui  sont  pris  d’urémie 
étant  hydropiques,  il  n’existe  aucun  rapport  constant 
entre  l’apparition  de  l’encéphalopathie  et  la  modification 
en  plus  ou  en  moins  de  l’hydropisie.  D’autres  phéno- 
mènes peuvent  être  rappelés,  mais  ils  sont  plus  incertains 
encore,  en  raison  de  leur  inconstance;  ce  sont  lestrom 
blés  de  la  vue  survenant  subitement,  les  symptômes  gastro- 
intestinaux et  l’expiration  ammoniacale.  L’absence  de 
cette  dernière  ne  prouve  absolument  rien  ni  pour  ni 
contre;  lorsqu’elle  est  persistante,  et  qu’on  a pris  soin 
d’ailleurs  de  se  mettre  à l’abri  de  toutes  les  causes  d’er- 
reur que  je  vous  ai  signalées,  elle  devient  un  signe  positif 
d’urémie. 

Je  vous  ai  répété  avec  insistance  que  les  phénomènes 
nerveux  de  l’urémie  ne  présentent  aucun  caractère  distinc- 
tif, parce  que  je  voulais  vous  montrer  avant  tout  l’impor- 
tance prépondérante  des  autres  sources  de  signes;  mais  il 
est  deux  particularités  qui  méritent  positivement  d’être 
mises  en  lumière  ; c’est  l’absence  de  toute  paralysie  mo- 
trice et  l’absence  de  fièvre.  L’apyrexie  est  la  règle,  à 
moins  que  l’on  n’ait  affaire  à un  concours  insolite  de  cir- 
constances, comme  chez  cette  malade  dont  je  vous  ai 
parlé,  et  dont  l’urémie  était  compliquée  de  péricardite 
aiguë.  Ces  deux  caractères  négatifs,  l’absence  de  paralysie 
motrice  et  l’absence  de  fièvre  dégagent  le  diagnostic 
différentiel  en  éliminant  d’emblée  un  grand  nombre  de 
maladies  qui  pourraient  l’embarrasser  sérieusement  : ce 
sont,  entre  autres,  les  méningites,  les  encéphalopathies 
des  fièvres  graves,  elles  maladies  cérébrales  à lésions  cir- 
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consentes.  Quant  aux  névroses  et  aux  accidents  nerveux 
produits  par  certains  poisons,  c’est  uniquement,  je  vous 
le  dis  encore,  la  connaissance  des  antécédents  et  des 
caractères  de  l’urine  qui  peut  éclairer  le  jugement.  L’u- 
rémie éclamptique,  par  exemple,  se  distingue  de  l’épi- 
lepsie par  quelques  traits  que  j’ai  eu  soin  de  vous  indi- 
quer; mais  ce  sont  là  des  nuances,  incertaines  souvent, 
et  insuffisantes  toujours  pour  un  diagnostic  différentiel. 
L’état  de  l’urine,  au  contraire,  ne  saurait  tromper;  rien 
n’est  plus  rare  que  l’albuminurie  dans  l’épilepsie  : lors- 
qu’elle existe  par  hasard,  je  l’ai  observée  une  fois,  elle 
est  tout  à fait  passagère-,  elle  se  montre  durant  quelques 
heures  à la  fin  de  l’accès,  puis  elle  disparaît.  C’est  un 
phénomène  accidentel  résultant,  vraisemblablement,  de 
la  gêne  circulatoire  qui  a lieu  pendant  la  période  téta- 
nique du  paroxysme;  si,  d’ailleurs,  il  reste  quelques 
doutes,  l’examen  microscopique  de  l’urine  les  fera  bientôt 
disparaître. 

L’éclampsie  puerpérale  a deux  origines  ; tantôt  elle 
tient  à l’urémie,  tantôt  elle  résulte  de  l’excitabilité  anor- 
male de  l’axe  spinal,  c’est  une  éclampsie  réflexe;  eh  bien, 
entre  ces  deux  formes  si  profondément  dissemblables, 
toute  distinction  est  impossible  si  l’on  n’a  égard  qu’aux 
symptômes  éclamptiques  eux-mêmes,  la  connaissance  des 
antécédents  individuels  est  même  stérile,  puisque  se  résu- 
mant dans  le  fait  de  la  grossesse  et  de  l’accouchement, 
ils  sont  identiques  dans  les  deux  cas;  l’examen  de  l’urine 
seul  peut  trancher  la  question;  albumineuse,  modiflée 
dans  ses  caractères  physiques,  chimiques  et  microsco- 
piques, s’il  s’agit  d’éclampsie  urémique,  elle  est  normale 
dans  l’éclampsie  réflexe. 
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La  situation  n’est  pas  différente  dans  l’éclampsie  infan- 
tile, et  je  puis  vous  citer  un  fait  qui  vous  montrera  que  les 
notions  anamnestiques,  si  importantes  d’ordinaire,  peu- 
vent elles-mêmes  induire  en  erreur.  Cette  observation 
intéressante  m’a  été  communiquée  par  mon  savant  ami 
et  collègue  le  docteur  Desnos.  Peu  de  temps  après  une 
scarlatine  heureusement  guérie , un  enfant  est  pris  de 
convulsions  éclamptiques  ; il  est  évident  qu’en  raison  de 
cette  condition  morbide  antécédente,  on  devait  songer  à 
^ l’urémie,  encore  bien  que  l’enlnnt  n’eût  eu  jusqu’alors  ni 
albuminurie,  ni  anasarque;  cette  présomption  si  légitime 
fut  démentie  par  l’examen  de  l’urine,  qui  était  normale  ; 
accordant  avec  toute  raison  une  prépondérance  exclusive 
à cette  source  de  signes,  M.  Desnos  renonce  à l’idée 
d’urémie,  il  tient  l’éclampsie  pour  réflexe,  et  comme  les 
désordres  gastro-intestinaux  sont  une  cause  fréquente  de 
convulsions  réflexes  chez  les  enfants,  il  administre  un 
purgatif  énergique,  lequel,  au  grand  ébahissement  des 
parents,  amène  l’expulsion  d’une  tête  de  vis  métallique 
I que  le  petit  malade  avait  avalée  en  jouant.  Les  accidents 
ont  disparu.  Dans  ce  cas  donc,  et  il  n’est  pas  le  seul  de 
ce  genre,  si  l’on  avait  tenu  compte  uniquement  de  la 
scarlatine  antécédente,  on  affirmait  l’urémie,  et  l’on  com- 
mettait une  grosse  erreur  qui,  par  omission  du  seul  trai- 
tement opportun,  pouvait  tuer  le  malade. 

Les  occurrences  diverses  de  la  pratique  sont  vraiment 
innombrables,  je  ne  prétends  pas  en  épuiser  la  liste  et 
vous  signaler  à l’avance  toutes  les  éventualités  qui  peu- 
vent égarer  le  diagnostic  de  l’urémie;  il  en  est  une  cepen- 
dant que  je  veux  encore  vous  faire  connaître  tant  elle  est 
improbable  à priori.  Dans  le  fait  que  je  viens  de  vous 
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raconter,  la  considération  des  antécédents  du  malade 
pouvait,  conduire  à l’erreur,  mais  l’état  de  l’urine  redres- 
sait le  jugement;  or,  l’inverse  peut  être  observé,  il  se 
peut  que  les  caractères  de  l’urine  soient  ceux  de  l’uré- 
mie, que  cependant  l’urémie  n’existe  pas,  et  que  la  con- 
naissance précise  des  circonstances  antécédentes  soit  le 
seul  moyen  d’éviter  la  faute.  Ce  n’est  pas  là  une  subtilité 
analytique,  je  n’oublierai  jamais  le  fait  suivant  que  j’ai 
observé  l’an  dernier.  J’avais  dans  mon  service  une  femme 
atteinte  de  néphrite  parenchymateuse,  le  diagnostic  était 
dûment  établi;  un  matin,  on  m’annonce  que  la  malade 
est  en  état  d’urémie  depuis  la  veille  au  soir,  et  je  la 
trouve,  en  effet,  avec  des  convulsions  générales  à forme 
tonique  prédominante;  l’urine  était  d’ailleurs,  comme 
les  jours  précédents,  de  densité  faible,  elle  contenait  de 
l’albumine  en  abondance  et  les  cylindres  caractéristiques, 
qui  nous  avaient  fait  depuis  quelque  temps  déjà  diagnos- 
tiquer une  néphrite  diffuse.  Supposez  que  j’eusse  vu 
cette  femme  à ce  moment-là  pour  la  première  fois, 
l’examen  de  l’urine  me  forçait  à admettre  l’urémie,  la 
conclusion  était  nécessaire,  fatale,  et  pourtant  elle  était 
erronée  ; mais  j’avais  suivi  cette  malade,  et  je  connaissais 
dans  ses  antécédents  une  petite  circonstance  qui,  malgré 
l’état  de  l’urine,  changeait  du  tout  au  tout  la  situation; 
depuis  huit  jours  je  faisais  prendre  à cette  femme  de  la 
noix  vomique,  et  sa  prétendue  urémie  n’était  qu’une 
attaque  de  convulsions  slrychniques.  La  suppression  du 
médicament  fit  cesser  rapidement  les  accidents. 

Malgré  les  particularités  qui  le  distinguent  quelquefois, 
le  coma  urémique  peut  être  facilement  confondu  avec  le 
coma  apoplectique,  avec  celui  de  l’alcool,  avec  le  narco- 
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tisme  (le  ropium  ; mais  je  n’insisle  pas  plus  longtemps 
sur  ces  (]uestions  de  diagnostic,  les  moyens  de  solution 
sont  toujours  les  mêmes,  ce  sont  les  caractères  de  l’urine, 
ce  sont  les  antécédents,  ce  sont  les  phénomènes  conco- 
mitants de  l’attaque  comateuse.  S’il  est  vrai  que  dans 
quelques  cas,  l’encéphalopathie  saturnine  soit  d’origine 
urémique,  fait  qui,  je  vous  l’ai  dit,  n’est  point  démontré, 
c’est  encore  par  l’examen  de  l’urine,  et  par  lui  exclusive- 
ment, que  vous  distinguerez  cette  forme  morbide  de  celle 
qui  est  due  à l’action  nuisible  du  plomb  sur  le  système 
nerveux. 

Le  pronostic  de  l’urémie  est  toujours  sérieux,  mais  la 
gravité  varie  avec  les  conditions  diverses  de  la  lésion 
rénale  ; si  elle  est  chronique  et  irréparable,  l’urémie  est 
mortelle,  puisque  les  conditions  qui  l’ont  amenée  sont 
fatalement  permanentes  ; il  se  peut  bien  alors  que  le  ma- 
lade ne  succombe  pas  à la  première  attaque,  mais  d’autres 
paroxysmes  suivront  nécessairement,  la  mort  est  inévi- 
table. Lorsqu’au  contraire  Tinsulfisance  de  l’uropoièse  et 
l’urémie  consécutive  tiennent  à des  lésions  récentes, 
superficielles  et  réparables,  la  guérison  peut  être  espérée, 
et  c’est  pour  cette  raison  que  l’urémie  scarlatineuse  et 
la  puerpérale  sont  moins  graves  que  les  autres.  C’est  donc 
dans  l’étal  des  reins  apprécié  par  l’examen  microscopique 
de  l’urine  qu’il  faut  chercher  les  raisons  du  pronostic,  et 
non  pas  dans  la  forme  symptomatique  de  l’urémie;  une 
proposition  différente  a été  formulée  par  plusieurs  au- 
teurs ; on  a dit  que  la  forme  clinique  avait  son  importance 
au  point  de  vue  pronostique,  que  l’urémie  lente,  par 
exemple,  est  constamment  mortelle,  et  que  la  forme 
éclamptique  pure  pardonne  plus  fréquemment  que  toute 
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autre;  le  fait  est  vrai,  mais  il  me  donne  parfaitement 
raison  ; si  rurcmie  lento  tue  toujours,  c’est  parce  qu’elle 
est  toujours  liée  à une  néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique, lésion  irréparable  ; si  la  forme  éclamptique  pure 
est  moins  fatale,  c’est  parce  qu’on  la  voit  surtout  dans  la 
scarlatine  et  dans  l’état  puerpéral,  et  que  les  lésions 
rénales  sont  souvent  bornées  alors  à une  simple  desqua- 
mation catarrhale. 

La  thérapeutique  de  l’urémie  est  peu  considérable  ; 
l’indication  fondamentale  est  d’activer  la  sécrétion  rénale 
et  de  favoriser  l’élimination  par  d’autres  voies  des  maté- 
riaux urineux  contenus  dans  le  sang  ; pour  remplir  cette 
indication,  vous  vous  adresserez  aux  diurétiques,  non  pas 
aux  agents  simplement  hydragogues  qui  augmentent  la 
proporlion  d’eau  sans  modifier  en  rien  la  quantité  des 
matériaux  organiques  éliminés,  mais  aux  diurétiques 
proprement  dits,  à ceux  que  Golding  Bird  appelle  avec 
juste  raison  les  dépurants  rénaux,  c’est-à-dire  aux  alcalis 
et  à leurs  carbonates  ou  acétates,  notamment  l’acétate  de 
potasse,  que  l’on  peut  donner  à la  dose  de  6 à 12  grammes 
en  vingt-quatre  heures  ; les  purgatifs  drastiques  sont  éga- 
lement indiqués;  enfin  vous  ne  négligerez  pas  d’exciter 
les  fonctions  de  la  peau,  soit  au  moyen  de  frictions 
sèches,  soit  au  moyen  d’ablutions  tièdes  ou  froides,  selon 
le  précepte  de  Richardson.  A côté  de  celte  indication  fon- 
damentale commune  à tous  les  cas  d’urémie,  la  forme 
éclamptique  en  présente  une  autre  dont  l’urgence  est 
directement  en  rapport  avec  le  nombre  et  le  rapproche- 
ment des  accès  ; ces  convulsions  éclamptiques  sont  une 
cause  efficace  de  congestion  cérébrale,  il  importe  de 
combattre  cette  complication  ; deux  moyens  répondent  à 
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I colle  indication  par  deux  voies  différentes,  la  saignée  en 
diminuant  la  stase  encéphalique,  les  inhalations  de  chlo- 
roforme en  prévenant  le  retour  de  Taccès  convulsif  cause 
I prochaine’de  la  stase.  Aucune  de  ces  médications  n’agit 
sur  l’urémie,  elles  sont  dirigés  contre  l’un  des  effets  les 
plus  immédiatement  redoutables  de  l’éclampsie  urémique. 
Le  chloroforme  compte  de  nombreux  succès  dans  l’uré- 
I mie  puerpérale,  et  il  tend  de  plus  en  plus  à remplacer 
la  saignée  dans  la  pratique  ; cette  substitution  est  d’autant 
plus  opportune  que  même  dans  la  forme  éclamptique  la 
congestion  cérébrale  n’est  point  constante  -,  l’anatomie 
pathologique  a démontré  la  possibilité  d’un  état  tout  op- 
posé , savoir  de  l’anémie  cérébrale.  Le  fait  seul  de 
l’éclampsie  ne  suffit  donc  pas  pour  justifier  la  saignée,  il 
faut  encore  que  l’état  de  la  face  et  la  distension  des  jugu- 
laires révèlent  positivement  la  stase  céphalique. 

Chez  les  sujets  qui  succombent  à l’urémie,  on  ren- 
contre des  lésions  nombreuses  et  diverses  qui  ne  doivent 
pas  toutes,  il  s’en  faut,  être  attribuées  à cet  état  mor- 
bide ; la  plupart  sont  le  fait  de  la  maladie  antécédente  ; 
ainsi  les  altérations  des  reins,  les  phlegmasies  séreuses 
et  viscérales,  les  lésions  gastro-intestinales,  appartiennent 
au  mal  de  Bright  et  non  pas  à l’urémie;  cette  dernière  ne 
lient  sous  sa  dépendance  que  deux  espèces  de  lésions, 
lesquelles  ne  sont  pas  constantes;  ce  sont  des  lésions  cé- 
rébrales d’une  part,  et  des  altérations  du  sang  d’autre 
part.  L’hydrocéphalie  sous-arachnoïdienne  et  ventricu- 
laire, rœdéme  cérébral  qu’on  a le  grand  tort  de  négli- 
ger à peu  près  complètement,  constituent  le  premier 
groupe  de  faits;  quant  aux  altérations  du  sang,  elles  sont 
variables,  c’est  tantôt  une  augmentation  d’urée  qui  peut 
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aller  au  douhlo  eL  au  triple  du  chifl're  normal  ; c’esl  ail- 
leurs un  accroissement  de  même  proportion  dans  les  ma- 
tières dites  extractives  ; c’est  enfin  la  présence  de  l’am- 
moniaque. Les  expériences  fort  précises  de  Richardson 
ayant  démontré  que  l’ammoniaque  existe  dans  le  sang 
normal,  en  quantité  infiniment  petite,  il  ne  suffit  pas 
pour  constituer  \me  altération  urémique  que  ce  corps 
soit  décelé  dans  le  sang,  il  faut  qu’il  y soit  trouvé  en  pro- 
portion notable.  Il  va  sans  dire  que  lorsque  le  sang  con- 
tient une  quantité  anormale  d’urée  ou  d’ammoniaque, 
ces  corps  se  retrouvent  aussi  dans  les  autres  liquides  or- 
ganiques. 

La  cause  efficiente  de  l’urémie,  suite  de  lésions  ré- 
nales , ne  soulève  aucune  discussion  ; cet  état  morbide  a 
pour  cause  l’insuffisance  de  l’uropoièse.  Mais  par  quel 
mécanisme  cette  cause  produit-elle  les  accidents  céré- 
braux constitutifs  de  l’état  d’urémie?  Quels  sont  les  actes 
intermédiaires  entre  la  cause  et  l’effet?  C’est  là  une  autre 
question  qui  donne  lieu  à de  nombreuses  controverses. 
Les  théories  de  l’urémie  n’ont  donc  pas  trait  à la  cause 
même  de  l’état  morbide,  elles  ne  portent  que  sur  l’opé- 
ration intermédiaire  par  le  moyen  de  laquelle  la  cause 
produit  son  effet.  La  cause  est  parfaitement  élucidée, 
c’est  l’insuffisance  rénale,  l’effet  n’est  pas  moins  bien 
connu,  c’est  l’encéphalopathie  urémique;  mais  le  lien 
entre  cette  cause  et  cet  effet,  c’est  là  le  point  litigieux 
susceptible  d’interprétations  diverses.  Les  théories,  vous 
le  voyez,  concernent  donc  uniquement  les  conditions 
instrumentales,  organiques  ou  pathogéniques  du  phéno- 
mène. 

La  question  étant  ainsi  nettement  posée,  grâce  à cette 


PATHOGÉNIE. 


767 


distinction  trop  oubliée,  nous  pouvons  aborder  l’examen 
de  ces  diverses  théories,  dont  la  discussion  est  le  complé- 
ment nécessaire  de  l’étude  que  nous  venons  de  faire. 

De  ces  théories,  la  plus  ancienne  est  celle  de  Goindet  et 
Odier,  elle  attribue  l’encéphalopathie  à l’hydrocéphalie; 
un  peu  plus  tard,  Osborne  proposait  une  autre  interpréta- 
tion et,  appuyé  sur  quelques  faits,  il  donnait  l’arachnitis 
comme  la  condition  constante  des  accidents  cérébraux  ; 

, ce  fut  la  deuxième  théorie.  La  troisième  est  tout  autre, 
elle  s’adresse  à un  ordre  de  faits  tout  différent  ; l’ac- 
cumulation  de  l'urée  dans  le  sang  constitue  un  em- 
poisonnement, c’est  l’urée  en  excès  qui  produit  les  phé- 
nomènes observés  ; cette  théorie  est  celle  de  Wilson.  Au 
lieu  de  l’urée,  [iiettez  l’acide  oxalique,  et  vous  aurez  la 
théorie  de  Bence  Jones.  La  théorie  de  Frerichs,  qui  mé- 
rite une  sérieuse  attention  admet  aussi  une  intoxication, 
mais  ce  n’est  pas  l’urée  qui  est  le  poison,  c’est  le  carbonate 
d’ammoniaque  provenant  de  sa  décomposition,  selon  cette 
équation  chimique  : G^H*Az^0®+  âHO  = 2(AzH*H0G0^)  ; 
un  équivalent  d’urée  absorbe  quatre  équivalents  d’eau 
et  donne  deux  équivalents  de  carbonate  d’ammoniaque. 
Pour  Schottin,  l’auteur  de  la  sixième  théorie,  c’est  éga-  . 
lement  un  empoisonnement  qui  produit  les  symptômes 
cérébraux  de  l’urémie,  mais  le  poison  est  encore  diffé- 
rent ; ce  n’est  plus  l’urée,  ce  n’est  plus  le  carbonate 
d’ammoniaque,  ce  sont  les  matières  extractives  de  l’urine. 
La  septième  théorie , la  dernière  par  ordre  chronolo- 
gique, appartient  à Traube  ; elle  invoque  un  œdème  cé- 
rébral et  l’anémie  consécutive  du  cerveau.  Telles  sont  les 
sept  théories  de  l’urémie,  je  les  ai  réunies  dans  le  tableau 
suivant,  afin  que  vous  les  reteniez  plus  aisément  : 
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I.  Théorie  de  Coindel  cl  Odicr. 
If.  Théorie  d’Osborne 

III.  Théorie  de  Wilson 

IV.  Théorie  de  Bence  Jones. . . . 

V.  Théorie  de  Frerichs 

VI.  Théorie  de  Schotlin 

VH.  Théorie  de  Traube 


Hydrocéphalie. 

Arachnitis. 

Empoisonnement  par  l’urée. 

Empoisonnement  par  l’acide  oxa- 
lique. 

Empoisonnement  par  le  carbonate 
d’ammoniaque  provenant  de  la 
décomposition  de  l’urée. 

Empoisonnement  par  les  matières 
extractives  de  l’urine. 

(Edème  et  anémie  du  cerveau. 


Ne  VOUS  effrayez  pas  de  cette  multiplicicité  d’opinions , 
nous  pouvons  hardiment  réduire  ce  tableau;  trois  théo- 
ries peuvent  être  d’emblée  et  totalement  éliminées,  ce 
sont  celles  d’Osborne,  de  Wilson  et  de  Benee  Jones. 

L’aracbnitis  est  exceptionnelle,  et  lorsqu’elle  existe, 
elle  est  tout  simplement  une  complieation  de  la  maladie 
de  Bright  au  même  titre  que  les  autres  pblegmasies  sé- 
reuses ; eomplication  mortelle,  il  est  vrai,  mais  étrangère 
au  eomplexus  morbide  créé  par  l’insuffisance  de  l’uro- 
poièse  et  appelé  urémie;  cette  complication  est  d’ailleurs 
la  plus  rare  de  toutes  ; sur  les  Zi06  autopsies  de  Frerichs 
et  Rosenstein,  elle  n’a  été  constatée  que  9 fois.  Autant 
vaudrait  faire  une  théorie  avec  l’hémorrhagie  cérébrale 
qui  a été  exceptionnellement  observée  dans  quelques 
cas,  notamment  par  Senhouse  Kirkes  et  Dickinson,  — 
La  théorie  de  Bence  Jones  est  abandonnée,  parce  que 
l’accumulation  de  l’acide  oxalique  dans  le  sang  n’est 
point  démontrée , et  surtout  parce  que  les  symptômes 
produits  par  ce  poison  ne  sont  pas  semblables  à ceux 
de  l’urémie.  — La  théorie  de  Wilson  a un  point  de 
départ  parfaitement  exact;  l’insuffisance  de  l’uropoièse 
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une  fois  constituée  par  la  lésion  des  reins,  l’urée  s’accu- 
mule dans  le  sang,  cela  n’est  pas  douteux;  de  nombreuses 
analyses,  celles  de  Picard  entre  autres,  ont  établi  le  fait. 
Mais  l’urée  n’a  pas  de  propriétés  toxiques  par  elle-même. 
Les  recherches  anciennes  de  Vauquelin  et  Ségalas  l’ont 
parfaitement  prouvé,  et  les  injections  expérimentales 
plus  récentes  de  Stannius,  de  Frerichs,  de  Hoppe,  d’Oppler 
et  de  Petroff  ont  démontré  avec  une  unanimité  remar- 
quable l’innocuité  de  cette  substance,  qui  est  souvent 
administrée  avec  avantage  comme  médicament  diuré- 
tique. 

Cette  élimination  faite,  restent  quatre  théories  qui  peu- 
vent être  réduites  à trois  ; celle  de  Traube  en  effet,  qui 
invoque  une  modification  matérielle  du  cerveau  peut 
être  fusionnée  avec  la  théorie  ancienne  de  l’hydrocé- 
phalie, sous  le  chef  hydropisie  et  anémie  du  cerveau,  et 
nous  nous  trouvons  ainsi  en  présence  de  deux  groupes 
de  théories  qui  sont  tout  à fait  distincts  ; dans  l’un,  les 
accidents  cérébraux  sont  attribués  à une  altération  ma- 
* térielle  de  l’encéphale  ; dans  l’autre,  ils  sont  imputés 

II 

exclusivement  à un  empoisonnement  ; les  divergences 
dans  ce  second  groupe  n’ont  trait  qu’à  la  nature  du 
I poison.  En  résumé,  théorie  de  la  lésion  encéphalique, 
théorie  de  l’empoisonnement,  voilà  les  deux  conceptions 
que  je  prends  pour  point  de  départ  de  notre  discussion. 

Cela  étant,  laissons  de  côté  pour  un  instant  la  question 
de  la  nature  du  poison,  et  recherchons  simplement  si 
l’une  de  ces  deux  interprétations  pathogéniques  peut 
être  exclusivement  adoptée.  Sur  ce  point,  la  réponse  est 
facile,  elle  est  négative.  La  théorie  de  la  lésion  ne  peut 
rendre  compte  de  tous  les  cas,  par  la  bonne  raison  que 

49 
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dans  la  plupart  des  autopsies  la  lésion  manque  ; il  n’y  a 
ni  hydrocéphalie  ni  œdème  cérébral  ; je  vous  rappelle 
que  nous  n’en  avons  pas  trouvé  trace  chez  nos  deux 
malades.  Pour  les  faits  de  ce  genre,  et  ce  sont  les  plus 
nombreux,  la  théorie  de  l’empoisonnement  est  seule  ad- 
missible, c’est  chose  jugée.  Mais  faut-il  d’après  cela  nier 
la  valeur  de  l’hydropisie  là  où  on  la  rencontre,  et  invo- 
quer également  alors  une  intoxication  ? rien  n’y  auto- 
rise -,  dans  quelques  cas,  on  trouve,  soit  une  hydrocéphalie, 
ce  qui  est  fort  rare,  soit  un  œdème  cérébral,  ce  qui  est 
un  peu  plus  fréquent  ; eh  bien,  ces  faits-là  il  faut  les  ac- 
cepter, et  reconnaître  que  l’hydropisie  est  alors  la  condi- 
tion pathogénique  des  accidents  cérébraux.  Que  cette 
hydropisie  soit  elle-même  le  résultat  de  l’insuffisance  de 
l’uropoièse,  je  n’en  doute  pas  un  instant  ; c’est  toujours 
la  même  cause  qui  agit,  nous  l’avons  établi  ; mais  la  con- 
dition instrumentale,  intermédiaire  entre  celte  cause  et 
son  effet,  n’est  pas  constamment  la  même  ; les  faits  sont 
là  qui  montrent  tantôt  une  modification  matérielle  de 
l’encéphale,  tantôt  l’action  d’un  poison  qui  tue  sans 
lésion  cérébrale  saisissable,  force  est  bien  de  nous  in- 
cliner devant  ce  double  enseignement,  et  de  formuler 
cette  première  proposition  : dans  un  certain  nombre 
de  cas, les  accidents  cérébraux  de  l’urémie  sont  dus  à une 
hydropisie  encéphalique,  plus  ordinairement  ils  sont  le 
résultat  direct  d’un  empoisonnement. 

Le  premier  groupe  de  faits  ne  demande  pas  d’autres 
développements,  toute  discussion  est  close  avec  la  con- 
station de  la  lésion  ; mais  pour  le  second  groupe,  c’est 
autre  chose  ; nous  avons  à rechercher  quel  est  le  poison 
qui  agit,  et  c’est  là  sans  contredit  la  partie  la  plus  diffi- 
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cile  de  notre  tâche.  Ici  encore,  je  vous  le  dis  à l’avance, 
il  n’y  a pas  d’exclusivisme  possible. 

Pour  Frerichs,  le  poison  est  le  carbonate  d’ammo- 
niaque qui  provient  de  la  décomposition  de  l’urée  accu- 
mulée dans  le  sang  ; cette  théorie  est  vraie  pour  un  grand 
nombre  de  cas,  elle  est  démontrée  par  la  présence  de 
l’ammoniaque  dans  l’urine,  dans  les  matières  vomies, 
dans  les  matières  fécales,  dans  le  sang,  dans  l’air  expiré, 
fait  qui  a été  maintes  fois  constaté  par  Frerichs,  par 
Petroff  et  par  Vogel  ; à l’appui  de  cette  manière  de  voir, 
on  peut  encore  invoquer  l’existence  de  l’ammoniaque 
dans  le  sang  des  animaux  néphrotomisés,  et  les  accidents 
spéciaux  produits  par  les  injections  expérimentales  de 
carbonate  d’ammoniaque.  Ce  dernier  argument,  toute- 
fois, n’a  pas  une  solidité  absolue,  car  tandis  que  Frerichs 
et  Petroff  déclarent  ces  accidents  semblables  à ceux  de 
l’urémie,  Hoppe  et  Oppler  concluent  de  leurs  expériences 
que  ce  rapprochement  n’est  point  légitime.  L’existence 
de  l’ammoniaque  en  quantité  notable  dans  les  liquides 
organiques  des  malades  est  la  meilleure  démonstration 
-de  ce  mode  d’empoisonnement,  et  comme  cette  démon- 
stration a été  fournie  un  grand  nombre  de  fois,  la  vérité 
de  la  théorie  est  certaine,  elle  est  applicable  à un  grand 
nombre,  pour  ne  pas  dire  au  plus  grand  nombre  des  cas. 

Cette  substitution  de  l’ammoniaque  à l’urée  est  nette- 
ment établie  dans  une  ancienne  observation  de  Graves 
que  je  n’hésite  pas  à rattacher  à l’histoire  de  l’urémie, 
bien  que  l’auteur,  en  raison  de  l’époque  à laquelle  il  a 
observé  ce  fait,  n’ait  pas  pu  songera  cette  interprétation. 
Il  s’agit  d’un  homme  vigoureux  qui  avait  travaillé  plur 
sieurs  jours  ayant  de  l’eau  jusqu’aux  genoux,  et  qui  con- 
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liriuR  ce  travail  le  jour  même  où  il  prit  une  forte  dose  de 
sel  de  Glauber  qui  agit  énergiquement.  A la  suite  de 
cette  imprudence  il  fut  atteint  de  fièvre  avec  céphalalgie, 
soif  ardente  et  douleurs  abdominales  violentes.  A quel- 
ques jours  de  là  il  entra  à Mealh  hospital,  où  Graves  con- 
stata, indépendamment  des  symptômes  précédents,  de 
l’anasarque,  de  l’ascite  et  une  tympanite  intestinale. 
Malgré  un  traitement  énergique,  le  malade  succomba  peu 
après,  et  l’observation  est  malheureusement  muette  sur 
la  nature  des  accidents  qui  ont  précédé  la  mort.  L’urine, 
soigneusement  analysée  pendant  la  vie,  ne  contenait  pas 
d’albumine,  mais  elle  renfermait  en  abondance  du  car- 
bonate d’ammoniaque  ; on  s’assura  par  le  cathétérisme 
que  ce  sel  n’était  pas  formé  dans  la  vessie,  et  que  l’urine 
était  sécrétée  avec  cette  qualité  anormale;  d’un  autre 
côté,  et  c’est  ici  le  point  intéressant,  on  ne  put  découvrir 
la  plus  petite  trace  d’urée  dans  l’urine  de  cet  homme, 
et  comme  le  dit  Graves,  le  carbonate  d’ammoniaque  sem- 
blait ainsi  représenter  les  éléments  qui  sont  ordinaire- 
ment combinés  sous  forme  d’urée.  L’autopsie  montra  un 
squirrhe  du  foie,  des  reins  un  peu  volumineux  et  gorgés 
de  sang,  et  une  vessie  parfaitement  saine. 

Que  l’on  repousse  ou  que  l’on  accepte  l’interprétation 
que  je  donne  à ce  fait,  peu  importe,  il  n’en  reste  pas 
moins  un  exemple  catégorique  de  la  transformation 
complète  de  l’urée  en  carbonate  d’ammoniaque. 

D’après  Frerichs,  la  transformation  de  l’urée  en  carbo- 
nate d’ammoniaque  a lieu  dans  le  sang;  mais  ce  n’est 
pas  là  le  seul  siège  possible  de  la  décomposition  ; dans 
certains  cas,  on  trouve  de  l’ammoniaque  en  abondance 
dans  l’intestin,  tandis  que  dans  les  autres  sécrétions  et  à 
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la  surface  de  la  peau  on  trouve  de  l’urée  en  nature  ; il 
est  clair  qu’ici  la  transformation  ammoniacale  s’est  faite 
dans  l’intestin  et  non  pas  dans  le  sang  ; c’est  alors  aussi 
que  les  malades  présentent,  avec  leurs  caractères  les  plus 
accentués,  les  lésions  et  les  symptômes  gastro-intestinaux 
dont  je  vous  ai  parlé  à plusieurs  reprises.  C’est  à Treitz 
et  à Jacksclî  qu’est  due  la  connaissance  de  ces  faits  in- 
téressants ; ils  ont  basé  sur  eux  une  théorie  qui  n’est  en 
somme  qu’une  modification  de  celle  de  Frerichs;  c’est 
toujours  l’ammoniaque  qui  est  le  poison,  c’est  toujours 
l’urée  qui  fournit  cette  ammoniaque,  mais  la  formation 
ammoniacale  n’a  pas  lieu  directement  dans  le  sang,  elle 
se  passe  dans  l’intestin,  l’ammoniaque  produite  y est  ré- 
sorbée et  empoisonne  le  malade.  Les  observations  pré- 
cises des  médecins  de  Prague  démontrent  que  les  choses 
se  passent  parfois  ainsi;  mais  d’un  autre  côté  l’absence 
de  tout  désordre  gastro-intestinal  chez  certains  uré- 
miques ne  permet  pas  de  regarder  comme  constamment 
vraie  leur  modification  à la  théorie  de  Frerichs.  Ce  n’est 
là  au  surplus  qu’une  question  de  détail  ; je  tenais  à vous 
la  signaler,  mais  ce  qu’il  importe  de  retenir  c’est  ce  fait 
fondamental  commun  à ces  deux  opinions  : c’est  l’ammo- 
niaque qui  est  le  poison,  c’est  elle  qui  amène  l’encépha- 
lopathie et  la  mort. 

Je  regrette  que  mon  savant  ami  Frerichs  n’ait  pas  spé- 
cialisé par  un  nom  sa  remarquable  théorie;  la  précau- 
tion n’eût  pas  été  inutile  dans  une  question  dont  l’obscu- 
rité a souvent  été  accrue'par  le  défaut  de  précision  dans 
les  termes.  Rien  de  plus  simple  d’ailleurs  que  de  trouver 
ce  nom,  il  se  présente  de  lui  même  à l’esprit;  c’est  l’am- 
moniaque qui  estle  poison,  c’est  la  présence  de  l’ammo- 
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niaque  dans  le  sang  qui  tue,  il  s’agit  donc  d’une  ammo- 
niémie, et  je  vous  propose  de  désigner,  par  cette  qualifi- 
cation aussi  caractéristique  que  concise,  soit  la  théorie 
fondamentale  de  Frerichs,  soit  la  théorie  modifiée  de 
Treitz  et  de  Jacksch.  Jetons  un  coup  d’œil  sur  le  chemin 
parcouru,  nous  nous  trouvons  en  possession  de  deux  mo- 
dalités pathogéniqnes  distinctes  pour  l’encéphalopathie 
urémique,  savoir  l’hydropisie  du  Cerveau  et  l’ammonié- 
mie. Ce  n’est  pas  tout  encore. 

Lorsque  l’encéphalopathie  est  le  résultat  d’un  empoi- 
sonnement, ce  n’est  pas  toujours  l’ammoniaque  qui  est  le 
poison,  ce  n’est  pas  toujours  l’ammoniémie  qui  est  en 
cause.  Deux  ordres  de  faits  justifient  ma  restriction  : 
comme  l’ammoniaque  provient  de  l’urée  retenue  dans  le 
sang,  la  théorie  n’est  admissible  que  lorsque  l’appa- 
rition de  l’encéphalopathie  coïncide  avec  une  diminution 
considérable  de  la  quantité  d’urée  éliminée  par  l’urine  ; 
or,  cette  condition  sine  quâ  non  n’est  pas  toujours  réalisée. 
Entre  autres  observations,  je  vous  citerai  les  suivantes. 
Le  malade  de  Parkes  a été  pris  d’urémie  alors  qu’il  rendait 
encore  : grammes,  27,3  d’urée  en  vingt-quatre  heures; 
celui  de  Schottin  en  éliminait  26,28  grammes  dans  le  même 
temps,  lorsque  les  accidents  cérébraux  sont  survenus;  celui 
deMôsler  rendait  /i0,2  grammes  d’urée  par  jour,  c’est-à- 
dire  une  quantité  supérieure  à la  normale , lorsque  les 
symptômes  encéphaliques  ont  éclaté.  Ces  faits  et  ceux 
plus  ou  moins  analogues  de  Rosenstein,  de  Liebermeister 
et  de  Biermer  ne  permettent  pas  d’invoquer  l’accumula- 
tion de  l’urée  dans  l’organisme  et  l’ammoniémie  consécu- 
tive, cela  est  de  toute  évidence.  D’un  autre  côté,  il  est  des 
cas  où  la  sécrétion  urinaire  tombe  au  minimum,  où  les 
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caractères  de  l’urine  révèlent  positivement  un  empoison- 
nement, et  cependant,  l’analyse  chimique  ne  trouve  pas 
d’ammoniaque,  elle  ne  constate  que  de  l’urée  en  excès; 
une  observation  de  Picard  est , à cet  égard , fort  instruc- 
tive. Or,  l’urée  n’étant  pas  toxique  par  elle-même,  l’ammo- 
niaque étant  absente,  il  faut  bien  ici,  comme  dans  les  faits 
précédents,  admettre  un  autre  poison  ; les  matières  ex- 
'tractives  de  l’urine  sont  alors  l’agent  toxique  : Scherer, 
Schottin,  Hoppe,  en  ont  trouvé  dans  le  sang  une  propor- 
tion de  trois  à huit  fois  plus  grande  que  la  normale  qui 
est  de  5 pour  100  du  chiffre  de  l’albumine,  et  Oppler  a 
constaté  l’accumulation  de  la  leucine  et  de  la  créatine 
jusque  dans  les  muscles.  Vous  concevez,  messieurs,  qu’il 
n’y  a pas  de  raison  pour  faire  abstraction  de  ces  faits  ; ils 
sont  aussi  importants  que  ceux  dans  lesquels  l’ammo- 
niémie est  certaine  ; c’est  une  autre  modalité  de  l’empoi- 
sonnement dont  nous  devons  tenir  compte.  Le  choix 
d’une  dénomination  convenable  pour  cette  variété  ne 
laisse  pas  que  de  m’embarrasser;  pour  la  plupart,  les 
matières  extractives  de  l’urine  ne  sont  pas  définies  ; dans 
les  analyses,  on  englobe  sous  ce  chef  dix  à douze  sub- 
stances différentes,  et  nous  ne  savons  pas  en  vérité  quelles 
sont  celles  dont  l’accumulation  est  le  plus  nuisible.  C’est 
donc  uniquement  pour  la  commodité  du  langage  et  la 
netteté  de  la  distinction  palhogénique  que  je  me  hasarde 
à individualiser  par  un  nom  cette  forme  particulière 
d’urémie  : ce  sera,  si  vous  le  voulez,  la  créatinémie;  mais 
n’oubliez  pas  que  cette  désignation  est  arbitraire , en  ce 
sens  que  la  créatine  y représente  la  totalité  des  matières 
extractives  de  l’urine. 

Ces  trois  formes  pathogéniques  peuvent  toujours  être 
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distinguées  par  une  analyse  complète  de  l’urine  et  du  sang. 
Quant  au  diagnostic  tiré  de  l’observation  clinique  pure,  il 
est  fort  difficile,  tout  au  plus  puis-je  vous  signaler  quel- 
ques éléments  d’appréciation  parmi  lesquels  l’examen  de 
l’urine  tient  encore  le  premier  rang;  c’est  principalement 
chez  les  malades  atteints  d’anasarque  générale  ou  d’hy- 
dropisies  viscérales  (jue  l’on  observe  la  forme  hydrocé- 
phalique de  l’iirémie  ; la  somnolence  est  le  premier 
symptôme  produit , le  coma  avec  ou  sans  cris  automa- 
tiques vient  ensuite,  les  convulsions  sont  très-rares,  les 
symptômes  gastro-intestinaux  manquent  en  général,  à 
moins  qu’ils  n’aient  été  amenés  déjà  par  la  maladie  anté- 
rieure. L’urine  est  albumineuse  -,  elle  présente  des  modi- 
fications physiques  et  chimiques  qui  dénotent  clairement 
la  diminution  de  l’activité  rénale,  mais  ces  caractères 
peuvent  très-bien  n’être  pas  plus  accentués  lors  du  début 
de  l’encéphalopathie  que  dans  les  jours  précédents;  on 
ne  voit  pas  cet  abaissement  énorme  de  l’urée  et  des  ma- 
tières extractives  qui  se  rencontre  dans  les  formes  toxi- 
ques; enfin  l’air  expiré  et  les  sécrétions  ne  contiennent 
point  d’ammoniaque. 

Dans  l’ammoniémie,  c’est  l’élément  convulsif  qui  do- 
mine, la  bouche  est  sèche,  la  soif  vive,  l’élimination 
quotidienne  de  l’urée  tombe  au  minimum,  les  vomisse- 
ments et  la  diarrhée  sont  très-fréquents,  les  matières 
renferment  soit  de  l’urée,  soit  de  l’ammoniaque,  et  cela 
alors  même  qu’il  n’y  en  a ni  dans  l’air  expiré,  ni  dans  le 
sang  ; l’urine  est  parfois  ammoniacale,  sans  que  l’on 
puisse  attribuer  cette  anomalie  au  séjour  du  liquide  dans 
la  vessie  ; il  est  sécrété  avec  cette  propriété.  Quant  à la 
la  troisième  forme  que  nous  avons  appelée  par  abrévia- 
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lion  créatinémie,  elle  ne  peut  être  reconnue  que  par  ex- 
clusion, c’est-à-dire  que  si  dans  un  cas  donné  l’encé- 
phalopathie ne  peut  être  rapportée  à l’hydropisie  du  cer- 
veau, et  que  d’autre  part  les  signes  de  l’empoisonnement 
amrnoniémique  manquent  totalement,  l’intoxication  par  les 
matières  extractives  devient  la  seule  interprétation  pos- 
sible. Souvent  alors  l’analyse  de  l’urine  fournira  la  preuve 
directe- du  diagnostic  en  montrant  que  l’élimination  de 
ces  matières  est  beaucoup  plus  compromise  que  celle  de 
l’urée  ; alors  aussi  on  pourra  trouver  dans  le  sang  une 
proportion  anormale  de  ces  matériaux,  peut-être  aussi 
de  l’urée  en  excès,  mais  pas  d’ammoniaque.  En  somme, 
ce  diagnostic  repose  essentiellement  sur  l’analyse  chi- 
mique, les  symptômes  cliniques  proprement  dits  ne  peu- 
vent donner  que  de  très-vagues  probabilités  ; j’ai  tenu 
néanmoins  à vous  indiquer  la  marche  et  les  moyens  de 
cette  appréciation  différentielle , qui  a été  tellement 
négligée  jusqu’ici  qu’on  n’en  a pas  même  signalé  la 
nécessité. 

La  discussion  précédente  peut  être  utilement  résu- 
mée par  le  tableau  suivant  où  je  vous  présente  les 
diverses  formes  pathogéniques  de  l’urémie  ou  encépha- 
lopathie urinaire  ; comme  nom  générique  ce  dernier  me 
paraît  le  plus  rigoureusement,  le  plus  constamment 


Encéphalopathie  urinaire  inement  par  le  carbo- 


vrai. 


f Hvdropisie  et  anémie  du  cerveau. 


ou 

urémie. 


I Créatinémie  (empoisonnement  par  les  matières 
extractives). 


Eh  bien,  ce  n’est  pas  tout  encore,  messieurs,  la  ques- 
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tion  n’est  jias  épuisée  ; rassurez-vous  cependant,  nous 
touchons  au  but.  Je  vous  ai  dit,  en  étudiant  l’étiologie  de 
ruréniie,  que  dans  certains  cas  où  le  rein  n’est  pas  direc- 
tement et  primitivement  en  cause,  on  observe  néanmoins 
des  accidents  cérébraux,  qui  sont  produits  non  plus  par 
l’insuffisance  de  la  formation  de  l’urine,  mais  par  un  ob- 
stacle à l’évacuation  du  liquide  formé;  que  cet  obstacle 
agisse  sur  les  uretères,  sur  la  vessie,  ou  sur  l’urètlire, 
l’enchaînement  des  phénomènes  reste  le  même,  l’urine 
ne  pouvant  librement  s’écouler  au  dehors,  une  résorption 
plus  ou  moins  considérable  a lieu,  le  sang  devient  uri- 
neux,  l’état  d’urémie  est  constitué  ; c’est  ici  une  urémie 
par  résorption,  c’était  tantôt  une  urémie  par  rétention  ; 
à cette  classe  de  faits  appartiennent  les  cas  d’Aran,  de 
Lasègue,  de  Proust  que  je  vous  ai  signalés  déjà  en  vous 
annonçant  l’opportunité  d’un  groupement  qui  les  dis- 
tingue. 

Les  recherches  récentes  de  Rigler  ont  montré  que  les 
phénomènes  cliniques  observés  alors  sont  essentiellement 
ceux  de  l’ammoniémie  ; la  fièvre  est  aussi  fréquente 
qu’elle  est  rare  dans  les  autres  formes  d’urémie,  les  acci- 
dents gastro-intestinaux  sont  presque  constants , la  soif 
est  vive,  les  lèvres  et  la  langue  sont  fuligineuses,  les  con- 
vulsions sont  le  symptôme  nèrveux  dominant,  et  la  mort 
a lieu  dans  un  état  typhoïde  très-marqué.  L’urine  est 
ammoniacale,  l’air  expiré  contient  de  l’ammoniaque,  les 
malades  n’ont  dans  leurs  antécédents  ni  hydropisie  ni 
symptômes  brightiques,  l’albuminurie  peut  faire  totale- 
ment défaut,  en  revanche  on  trouve  une  lésion  abdomi- 
nale ou  pelvienne  qui  oppose  un  obstacle  sérieux  au  cours 
de  l’urine. 
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La  provenance  de  l’ammoniaque  dans  ces  cas  particu- 
liers n’est  pas  toujours  la  même  ; elle  peut  résulter  de  la 
décomposition  de  l’urée  résorbée  > elle  peut  aussi  être 
formée  dans  la  vessie,  et  être  reprise  directement  sous 
forme  d’ammoniaque  ; c’est  ce  qui  a lieu  lorsque  l’obstacle 
siégeant  Irés-bas  permet  l’arrivée  de  l’urine  dans  son 
réservoir,  et  en  empêche  l’évacuation.  La  gravité  de  cette 
intoxication  est  entièrement  subordonnée  au  siège  et  à la 
persistance  de  l’obstacle  ; s’il  ne  peut  être  levé  ou  atténué, 
la  mort  est  aussi  certaine  que  dans  l’urémie  par  insuffi- 
sance rénale,  mais  la  durée  des  accidents  est,  en  général, 
un  peu  plus  longue.  Introduisez  ces  faits,  en  les  spéciali- 
sant par  leurs  conditions  étiologiques,  dans  la  classifica- 
tion que  je  vous  ai  présentée,  et  vous  aurez  pour  le  coup 
un  tableau  complet  et  fidèle  des  diverses  modalités  patho- 
géniques de  l’encéphalopathie  urinaire. 


Encéphalopathie  urinaire 
. ou 
urémie. 


Par  insuffisance  de  la/ 
sécrétion  (Insuffisance  ; 
rénale.  — Rétention),  j 

Par  insuffisance  de  l’ex-  4 
crétion  (Résorption) . I 


Hydropisie  et  anémie 
du  cerveau. 
Ammoniémie. 
Créatinémie. 

Ammoniémie. 


Ce  tableau  est  la  conclusion  synthétique  de  l’étude  que 
nous  venons  de  faire  ensemble. 


TRENTIÈME  LEÇON 


DI)  DIABÈTE  SUCRE. 


Observation  d’une  diabétique.  — Symptômes  du  diabète  sucré.  — Distinc- 
tion des  symptômes  essentiels  ou  primitifs  et  des  symptômes  accessoires 
ou  secondaires.  — Étude  de  ces  deux  classes  de  phénomènes.  — Glycé- 
mie. — Glycosurie. — Polyurie.  — Polydipsie.  — Autophagie.—  Diabète 
gras  et  diabète  maigre.  — Conditions  différentes  de  la  nutrition  dans 
ces  deux  périodes  de  la  maladie. 

Symptômes  consécutifs.  — Leur  groupement  pathogénique.  — Symptômes 
dépendant  de  la  glycémie,  — de  la  glycosurie,  — de  la  polyurie,  — de 
la  consomption. 


Messieurs, 

La  femme  de  trente-six  ans  qui  est  au  n“  8 de  la  salle 
Sainte-Anne  est  atteinte  de  diabète  sucré  ; ses  antécé- 
dents ne  présentent  rien  qui  soit  digne  d’être  noté,  son 
histoire  est  des  plus  simples.  Sans  cause  appréciable,  cette 
femme  s’est  aperçue  il  y a dix-huit  mois  qu’elle  urinait 
plus  fréquemment  et  plus  abondamment  que  de  coutume; 
le  repos  de  ses  nuits  en  fut  troublé,  et  au  bout  d’un  temps 
très-court,  elle  perdit  à peu  près  complètement  la  faculté 
de  retenir  son  urine  : dès  qu’elle  éprouvait  le  besoin  de 
la  miction,  elle  était  obligée  de  le  satisfaire  incontinent 
sous  peine  d’être  mouillée  ; en  même  temps  qu’apparais- 
saient ces  phénomènes,  la  soif  et  l’appétit  subissaient  une 
augmentation  tout  à fait  anormale. 

Contrairement  à ce  qui  a lieu  d’ordinaire  dans  les  cas 
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analogues,  cette  femme  a été  très-promptement  éclairée 
sur  la  cause  des  modifications  singulières  de  sa  santé  ; une 
circonstance  fortuite  l’a  fait  échapper  à cette  période  ini- 
tiale souvent  fort  longue,  durant  laquelle  le  diabète  reste 
latent  et  indéterminé.  Cette  personne  était  en  relation 
avec  une  dame,  diabétique  elle-même  depuis  plusieurs 
années,  et  qui,  au  premier  récit  des  accidents  éprouvés 
par  son  amie,  reconnut  aussitôt  la  maladie  dont  elle  était 
atteinte.  Un  médecin  fut  alors  consulté,  et  après  avoir 
constaté  la  présence  du  sucre  dans  Turine,  il  prescrivit 
un  traitement  et  un  régime  appropriés,  basés  principa- 
lement sur  l’abstention  des  féculents,  et  l’usage  des  alca- 
lins. Nous  ne  savons  pas  exactement  la  quantité  d’urine 
que  cette  femme  rendait  alors  en  vingt-quatre  heures  ; 
cependant,  comme  elle  ingérait  à cette  époque  0 à 7 litres 
de  boisson  par  jour,  nous  pouvons  être  certains  qu’elle 
urinait  une  quantité  de  liquide  sensiblement  égale  à ce 
chiffre.  Cette  malade  a d’abord  bien  résisté,  et  durant  une 
année  son  organisme  a fait  face  sans  déchoir  aux  condi- 
tions anormales  de  la  nutrition  ; mais  il  y a six  mois, 
l’amaigrissement  s’est  montré  rapide  et  incessant;  des 
troubles  sont  survenus  du  côté  de  la  vue,  et  une  toux 
opiniâtre  a encore  aggravé  la  situation  de  la  patiente. 
Aujourd’hui  elle  est  épuisée,  et  elle  est  arrivée  à ce  point 
de  débilité  quelle  ne  peut  plus  quitter  son  lit;  elle  n’a 
jamais  eu  d’hémoptysie,  jamais  de  sueurs  nocturnes,  mais 
elle  présente  au  sommet  des  deux  poumons  des  signes 
non  douteux  d’excavation;  elle  a la  peau  constamment 
sèche,  une  constipation  presque  insurmontable,  l’urine 
chargée  de  sucre  est  toujours  abondante,  la  soif  est  ar- 
dente, l’appétit  insatiable,  et  la  maigreur  lamentable  de 
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celte  femme,  réduite  à l’état  de  squelette,  contraste  d’une 
étrange  sorle  avec  la  richesse  de  son  alimentation  ; celte 
malheureuse  vous  offre  aujourd’hui  le  tableau  saisissant 
de  la  consomption  diabétique,  quelques  semaines  à peine 
la  séparent  du  terme  de  sa  résistance  vitale. 

L’histoire  de  cette  femme  présente  donc  deux  périodes; 
dans  la  première,  celle  que  nous  n’avons  pas  observée, 
le  diabète  n’a  été  caractérisé  chez  elle  que  par  ses  sym- 
ptômes essentiels  et  fondamentaux,  c’est-à-dire  par  les 
phénomènes  dont  la  réunion  est  nécessaire  pour  consti- 
tuer la  maladie;  puis,  il  y a cinq  ou  six  mois,  d’autres 
désordres  se  sont  ajoutés  aux  précédents;  en  raison  de 
leur  fréquence,  ils  peuvent  être  légitimement  considérés, 
eux  aussi,  comme  des  symptômes  de  l’affection,  mais  ce 
sont  des  symptômes  tardifs,  qui  peuvent  manquer  totale- 
ment sans  que  la  maladie  soit  pour  cela  moins  certaine  et 
moins  bien  définie,  ce  sont  donc  à vrai  dire  des  compli- 
cations plutôt  que  des  symptômes.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  est 
indispensable,  soit  pour  l’étude  pathologique,  soit  pour 
le  pronostic  pratique,  de  séparer  ces  deux  ordres  de  faits, 
et  d’envisager  à part  les  symptômes  constants  et  essentiels 
du  diabète,  et  les  accidents  secondaires  qui  résultent  or- 
dinairement de  la  persistance  des  premiers. 

Les  symptômes  fondamentaux  ont  existé  au  grand  com- 
plet chez  notre  malade  ; ils  sont  au  nombre  de  cinq,  sa- 
voir : la  présence  du  sucre  en  quantité  notable  dans 
l’urine,  ce  symptôme  a nom  glijcosurie  ou  méliturie;  — 
l’augmentation  de  la  sécrétion  urinaire  ou  polyurie;  — 
raugmenlalion  de  la  soif  owpolydipsie ; — l’augmentation 
de  la  faim  ou  pohjphayie  ; — l’amaigrissement  ou  auto- 
phayie.  Les  quatre  premiers  phénomènes  sont  ordinaire- 
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ment  contemporains  dans  leur  apparition  ; le  cinquième 
est  plus  tardif,  il  n’y  a rien  de  fixe  dans  l’époque  de  son 
développement.  Je  reviendrai  bientôt  sur  ce  point;  étu- 
dions au  préalable  les  caractères  de  ces  symptômes  pri- 
mordiaux, ceux  de  l’urine  d’abord,  car  la  glycosurie  tient 
sous  sa  dépendance  la  plupart  des  autres  phénomènes. 

Ce  qui  caractérise  essentiellement  l’urine  diabétique, 
c’est  la  présence  d’une  quantité  pondérable  de  matière 
sucrée,  mais  je  vous  montrerai  dans  un  instant  que  cette 
modification  de  l’urine  est  loin  d’être  la  seule,  fait  qui  est 
trop  souvent  méconnu.  Le  sucre  diabétique  analogue  à 
la  glycose,  sucre  de  raisin  ou  de  fécule  dévie 

à droite  la  lumière  polarisée,  il  est  facilement  fermentes- 
cible. La  quantité  de  sucre  contenue  dans  l’urine  varie 
considérablement,  non-seulement  chez  les  différents  ma- 
lades, mais  aussi  chez  le  même  individu  selon  les  condi- 
tions de  son  régime,  l’état  de  ses  fonctions  digestives,  et 
la  période  de  la  maladie.  Dans  le  diabète  bien  caractérisé, 
le  chiffre  de  100  grammes  en  vingt-quatre  heures  est 
très-ordinaire  ; chez  la  femme  de  notre  service  la  perte 
dans  cet  espace  de  temps  est  de  2ZiO  grammes  ; elle  urine 
Ix  litres  par  jour  en  moyenne,  et  chaque  litre  renferme 
00  grammes  de  glycose  (le  dosage  a été  pratiqué  avec  le 
polarimètre  et  avec  la  liqueur  de  Fehling);  mais  des 
chiffres  plus  élevés  ont  été  souvent  observés,  certains 
diabétiques  rendent  600,  700  et  même  750  grammes  de 
sucre  en  vingt-quatre  heures. 

L’urine  est  franchement  acide,  et  souvent  son  acidité 
augmente  quelque  temps  après  l’émission  par  suite  de  la 
formation  d’acide  lactique,  butyrique,  acétique  ou  for- 
mique. Lorsqu’elle  reste  longtemps  exposée  à l’air,  des 
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germes  peuvent  y prendre  naissance,  lesquels  en  pro- 
voquent la  fermentation  comme  dans  toute  autre  liqueur 
sucrée  ; le  sucre  se  convertit  alors  en  acide  carbonique  et 
en  alcool,  et  la  densité  du  liquide  peut  s’abaisser  consi- 
dérablement. La  pesanteur  spécifique  de  l’urine  diabé- 
tique fraîche  est  toujours  élevée,  elle  se  maintient  ordi- 
nairement entre  1035  et  1045,  mais  on  a vu  1050, 1060, 
et  le  chiffre  colossal  de  1074  a été  observé  ; après  la  fer- 
mentation, la  densité  tombe  fort  au-dessous  de  la  nor- 
male, entre  1018  et  1009.  Pour  peu  que  la  quantité  de 
sucre  soit  considérable,  l’urine  a un  goût  sucré  caracté- 
ristique dont  l’absence  ne  peut  en  aucun  cas  suffire  pour 
exclure  l’idée  de  la  glycosurie,  car  ce  goût  n’existe  que 
si  le  liquide  est  très-riche  en  sucre.  L’urine  diabétique, 
ainsi  que  Pavait  noté  Prout,  renferme  très-rarement  des 
sédiments  ou  des  dépôts  d’urates,  elle  est  pâle,  souvent 
presque  incolore  ; ce  caractère  n’indique  pas  à lui  seul 
une  diminution  réelle  du  pigment  urinaire,  il  peut  être 
simplement  le  résultat  de  la  surabondance  de  l’eau.  D’après 
le  professeur  Heller  de  Vienne,  le  pigment  normal  de 
l’urine  ou  urophéine  est  toujours  diminué,  tandis  que 
l’uroxanthine,  substance  qui  prend  une  couleur  bleu 
violet  sous  l’action  de  l’acide  chlorhydrique  est  ordinai- 
rement accrue,  ce  que  Schunck  a également  constaté. 

On  a cru  longtemps  que  la  quantité  de  l’urée  était  di- 
minuée dans  l’urine  diabétique  ; formulée  ainsi  comme 
fait  général,  la  proposition  est  absolument  erronée  ; si 
l’on  ne  considère  que  le  chiffre  de  l’urée  contenue  dans 
1 litre  d’urine,  oui  certes  il  sera  toujours  au-dessous  du 
chiffre  normal  ; mais  si  l’on  a soin  d’apprécier  la  quantité 
totale  d’urée  perdue  en  vingt-quatre  heures,  ce  qui  est 
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en  somme  la  seule  donnée  importante,  on  trouvera  de 
notables  diflerences.  Nous  rechercherons  en  temps  et  lieu 
les  raisons  de  ces  écarts  remarquables;  qu’il  me  suffise  en 
cet  instant  de  vous  montrer  que  chez  les  diabétiques,  en 
l’absence  de  fièvre,  en  l’absence  de  régime  animal  pur, 
la  perte  quotidienne  de  l’urée  peut  être  fort  au-dessus  de 
la  limite  physiologique.  Le  diabétique  de  Mosler  soumis  à 
un  régime  mixte  rendait  Oh  grammes  d’urée  par  jour,  c’est 
trois  fois  le  chiffre  normal,  qui  est  de  30  à 32  grammes; 
la  proportion  de  ZiO  à 65  grammes  est  fort  ordinaire  ; 
Thierfelder  et  Uhle  ont  trouvé  80 , 90  ‘et  même 
109  grammes;  les  chiffres  donnés  par  Heynsius,  Mac- 
gregor,  Garrod,  Chrislison  et  Bocker  sont  compris  entre 
Zi5  et  65  grammes;  enfin  les  analyses  faites  à plusieurs 
reprises  par  M.  Bonnefon,  notre  pharmacien,  que  je 
ne  puis  assez  remercier  de  sa  complaisance,  nous  ont 
appris  que  l’élimination  quotidienne  de  l’urée  chez  notre 
malade  est  de  hb  à 50  grammes.  Il  n’y  a donc  pas  de 
doute  possible  sur  la  proposition  que  je  vous  ai  pré- 
sentée. Ces  appréciations  d’ailleurs  sont  exposées  à plu- 
sieurs causes  d’erreur  qu’il  est  bon  de  connaître  ; il  est 
des  diabétiques  qui,  par  exception,  ont  des  sueurs  abon- 
dantes, c’était  le  cas  des  malades  de  Gorup-Besanez  ; or, 
la  sueur  éliminant  une  certaine  quantité  d’urée,  on 
n’aura  pas  une  idée  juste  de  la  perte  quotidienne  si  l’on 
se  borne  à doser  l’urée  de  l’urine  ; d’un  autre  côté,  Mac- 
gregor  et  Liermann  ont  trouvé  de  l’urée  dans  les  fèces 
des  diabétiques,  et  la  connaissance  de  ce  fait  impose  au 
jugement  une  réserve  de  plus  : il  se  peut  faire  qu’avec 
une  urine  peu  riche  en  urée,  le  malade  en  élimine  néan- 
moins une  quantité  supérieure  au  maximum  physiolo- 
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gique.  N’inférez  point  de  mes  paroles  que  raugmenlalion 
des  perles  en  urée  est  constante  chez  les  diabétiques,  ce 
serait  une  erreur  en  sens  inverse;  retenez  simplement 
que  cette  augmentation  n’est  point  rare,  surtout  dans  les 
périodes  avancées  de  la  maladie,  et  indépendamment  de 
toute  influence  de  régime  ou  de  fièvre. 

Les  modifications  de  l’acide  urique  ne  présentent  rien 
de  constant;  tout  ce  que  je  puis  vous  dire,  c’est  que  la 
proportion  des  urates  est  bien  plus  souvent  diminuée 
qu’augmentée.  En  revanche,  les  recherches  récentes  de 
Léo  Maly  ont  démontré  que  la  quantité  de  créatinine  peut 
subir  une  augmentation  considérable  : cette  substance, 
qui  provient  principalement  de  la  désintégration  du  tissu 
musculaire,  et  dont  la  quantité  normale  dans  l’urine  est, 
en  moyenne,  de  45  centigrammes  par  jour,  s’est  élevée, 
chez  certains  diabétiques,  au  chiffre  de  8,40  grammes; 
c’est  plus  de  vingt  fois  la  moyenne  physiologique.  — Le 
chiffre  normal  de  l’acide  hippurique,  2 grammes  par  jour, 
ne  présente  aucun  changement  constant;  il  en  est  de 
même  de  l’acide  phosphorique,  qui  n’oscille  que  dans  des 
limites  fort  étroites  autour  de  sa  moyenne  normale, 
3,15  grammes.  Mais,  d’après  Bôcker  et  Mosler,  les  suL 
fates  évalués  en  acide  sulfurique  subissent  une  augmenta- 
tion du  double  : au  lieu  de  2 grammes,  chiffre  physiolo- 
gique, on  trouve  4 et  5 grammes;  et  des  observations  de 
Thierfelder  et  Uhle  ont  établi  que  les  chlorures  présentent 
un  accroissement  bien  plus  considérable  encore  : évalués 
en  chlorure  de  sodium,  ils  ont  pour  moyenne,  à l’état 
sain,  11  grammes  en  vingt-quatre  heures,  et  les  obser- 
vateurs cités  ont  trouvé,  chez  les  diabétiques,  jusqu’à 
36  grammes.  Vous  voyez,  messieurs,  combien  on  est 
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éloigné  de  la  vérité , lorsqu’on  donne  la  présence  du 
sucre  comme  le  seul  caractère  distinct  de  l’iirine  diabé- 
tique. 

La  polyurie  diabétique  qui,  dans  la  majorité  des  cas, 
est  maintenue  entre  trois  et  dix  litres  d’urine  en  vingt- 
quatre  heures,  est  le  résultat  de  conditions  physiques 
très-faciles  à saisir.  La  glycosurie  n’est  pas  le  fait  d’un 
travail  pathologique  siégeant  dans  les  reins;  ce  symptôme 
primordial  est  la  conséquence  directe  de  la  présence  du 
sucre  dans  le  sang  en  quantité  anormale  ; il  n’y  a glyco- 
surie que  parce  qu’il  y a glycémie,  et  cette  altération  du 
sang,  je  vais  vous  le  montrer , tient  sous  sa  dépendance 
immédiate,  non-seulement  la  glycosurie,  mais  encore 
tous  les  autres  phénomènes  caractéristiques  du  diabète. 
La  présence  du  sucre  dans  le  sang  augmente  la  viscosité 
et  la  densité  du  liquide  : de  1026  à 1028,  chiffre  normal, 
la  pesanteur  spécifique  du  sérum  s’élève  à 1033-1038  et 
même  davantage;  dans  cette  condition,  l’absorption  en- 
dosmotique à travers  les  parois  des  vaisseaux  est  modifiée; 
elle  devient  plus  active  et  il  s’établit  par  là  une  sorte  de 
pléthore  aqueuse,  intra-vasculaire,  qui  est  indispensable 
pour  la  libre  circulation  du  sang,  plus  dense  et  plus  vis- 
queux. Ainsi  est  produite  une  augmentation  permanente 
de  la  pression  intra-vasculaire,  et,  dans  les  reins,  celte 
condition  anormale  se  traduit  par  l’augmentation  de  la 
sécrétion  en  un  temps  donné-,  c’est  là  la  première  cause 
de  la  polyurie.  A cette  cause  toute  physi(}ue  s’en  joint 
une  autre  d’ordre  chimique  : le  sucre,  dont  l’élimination 
par  l’urine  est  toujours  proportionnelle  à la  richesse  de 
la  glycémie,  ne  peut  passer  à travers  le  filtre  rénal  qu’à 
la  condition  d’être  dilué  dans  une  certaine  quantité  d’eau; 
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celte  eau  surabondante  est  soustraite  par  absorption  aux 
tissus  péri-vasculaires,  et  la  polyurie  est  ainsi  maintenue 
au  degré  nécessaire  pour  l’élimination  du  sucre.  Cette 
polyurie  diabétique,  dont  l’interprétation  a donné  lieu  à 
tant  de  théories  diverses,  n’est  donc  que  la  conséquence 
directe  de  certaines  conditions  physiques  et  chimiques, 
reliées  entre  elles  par  une  subordination  constante  et 
fatale.  Le  premier  anneau  de  la  chaîne  pathogénique  est 
l’altération  du  sang  par  le  sucre  ou  glycémie. 

Pour  suppléer  à la  soustraction  d’eau  que  subit  son  mi- 
lieu intérieur,  le  malade  doit  ingérer  une  quantité  pro- 
portionnelle de  liquide,  de  là  la  polydipsie  dont  l’abon- 
dance est  toujours  en  rapport  exact  avec  la  polyurie.  On 
a prétendu  que  la  quantité  de  l’urine  chez  les  diabétiques 
dépasse  la  quantité  de  liquide  qu’ils  absorbent,  et  cela  sans 
diminution  appréciable  du  poids  du  corps;  cette  opinion 
ancienne , qui  fut  celle  de  J.  P.  Frank , de  Chrislison 
et  de  plusieurs  autres  médecins,  est  inacceptable  à priori, 
parce  qu’elle  est  antiphysiologique;  en  outre,  elle  a été 
démontrée  fausse  par  les  recherches  rigoureuses  de  plu- 
sieurs observateurs  contemporains,  de  Nasse  et  de  Grie- 
singer  entre  autres.  Cette  discordance  paradoxale  entre  le 
chiffre  du  liquide  rendu  et  celui  du  liquide  ingéré  est 
tout  à fait  exceptionnelle,  et,  lorsqu’elle  existe,  elle  est 
forcément  temporaire;  car,  selon  la  juste  remarque  de 
Vogel,  le  malade,  dans  cette  situation,  prend  unique- 
ment à lui-même  l’eau  en  excès  qu’il  élimine,  et  des  acci- 
dents graves,  sinon  mortels,  résultent  infailliblement  de 
cette  anomalie. 

La  polyphagie  se  conçoit  d’elle-même  : elle  résulte  des 
pertes  que  subit  l’organisme  soit  en  matières  sucrées, 
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soit  en  matières  azotées;  l’analyse  de  Turine  en  révèle  à 
la  fois  la  nécessité  et  la  mesure,  et  permet  d’en  com- 
prendre les  modifications  fréquentes. 

Le  cinquième  et  dernier  symptôme  essentiel  du  dia- 
bète, l’amaigrissement  ou  autophagie , n’est  pas  moins 
constant  que  les  précédents;  mais  il  est  infiniment  va- 
riable quant  à l’époque  de  son  développement.  Ce  fait 
peut  surprendre  au  premier  abord  ; l’explication  que  je 
vais  vous  en  présenter  vous  satisfera,  je  l’espère.  Suivez- 
moi  bien  ; nous  touchons  aune  question  capitale  pour  la 
conception  théorique  et  pratique  de  la  maladie.  Les  diffé- 
rences singulières  que  présente  l’amaigrissement  dans  son 
apparition  et  dans  sa  rapidité  dépendent,  en  effet,  des  ori- 
gines du  sucre  perdu  par  les  malades.  Voici  trois  indivi- 
dus atteints  tous  trois  de  diabète  bien  caractérisé;  leur 
condition  est  en  apparence  la  même;  mais,  attendez  un 
peu,  et  vous  allez  voir  surgir  d’une  observation  rigoureuse 
des  différences  profondes  dans  la  situation  réelle  de 
chacun  de  ces  malades.  Chez  le  premier,  vous  suppri- 
mez de  l’alimentation  tous  les  féculents  ; au  bout  de 
quarante-huit  à soixante  heures,  la  glycosurie  disparaît, 
et  aussi  longtemps  que  le  malade  s’astreint  à ce  régime 
rigoureux , il  a le  bénéfice  de  cette  guérison  tout  artifi- . 
cielle. 

Enlevez  les  féculents  chez  le  second  malade,  les  choses 
ne  se  passent  plus  de  même  ; la  glycosurie  ne  cesse  pas, 
elle  diminue  seulement,  et  cette  diminution  même  peut 
n’être  que  temporaire. 

Mettez  le  troisième  diabétique  à une  diète  complète,  il 
continue  à perdre  du  sucre  comme  par  le  passé. 

Voilà  donc,  masquées  par  une  similitude  apparente, 
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trois  conditions  profondément  dissemblables:  l’interpré- 
tation en  est  d’ailleurs  des  plus  nettes.  Le  premier  malade 
fait  la  glycose  qu’il  perd , uniquement  aux  dépens  des 
aliments  féculents.  Le  second  la  fait  aux  dépens  des  ali- 
ments azotés.  Le  troisième  la  fait  aux  dépens  de  lui- 
même.  Que  résulte-t-il  de  là  pour  l’amaigrissement?. 
Vous  le  concevez  sans  peine.  Le  premier  diabétique  ne 
maigrira  pas.  Le  second  peut  ne  pas  maigrir  si  ses  orga- 
nes digestifs  sont  en  assez  bon  état  pour  utiliser  les  ali- 
ments surabondants  qu’il  ingère  : chez  lui,  la  polyphagie 
est  nécessaire,  c’est  le  seul  moyen  de  maintenir  l’équi- 
libre dans  la  nutrition.  D’après  Griesinger,  la  déviation 
dans  l’emploi  des  aliments  azotés  peut  être  telle  que  les 
3/5  des  matières  albuminoïdes  solides  contenues  dans  la 
viande  sont  transformés  en  sucre  et  éliminés  : vous  pou- 
vez juger  par  là  du  rôle  et  de  la  nécessité  de  la  polypha- 
gie ; vous  pouvez  concevoir  aussi  pourquoi  les  malades  de 
cette  catégorie  peuvent  résister  des  mois  et  des  années 
sans  amaigrissement , tant  que  l’appétit  et  la  digestion 
sont  aptes  à satisfaire  à cette  activité  exagérée,  et  pour- 
quoi ils  maigrissent  rapidement  lorsque  ces  conditions 
artificielles  viennent  à être  troublées.  Quant  au  troisième 
.malade,  il  maigrit  fatalement  et  promptement;  car,  puis- 
que étant  à la  diète,  il  fait  tout  son  sucre  aux  dépens  de 
lui-même,  il  est  clair  que  lorsqu’il  est  alimenté,  il  emploie 
ses  aliments  à faire  du  sucre,  ou  bien  il  le  fait  encore 
avec  sa  propre  substance  ; dans  les  deux  hypothèses 
l’émaciation  est  nécessaire.  Si  vous  me  permettez  une 
alliance  de  mots  qui  rend  exactement  la  distinction  im- 
portante que  je  viens  d’établir,  je  dirai  que  le  premier 
diabétique  a une  glycosurie  amylacée,  et  que  les  deux 
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autres  ont  une  glycosurie  azotée  dont  les  matériaux  sont 
fournis,  soit  par  les  alirnents’azotés,  soit  par  leurs  propres 
tissus. 

Voilà  un  premier  point  acquis,  mais  ce  n’est  pas  tout^ 
une  autre  condition  trop  méconnue,  sur  laquelle  j’ai  in- 
sisté dans  mon  travail  sur  l’humorisme,  doit  encore  être 
prise  en  considération,  si  l’on  veut  apprécier  justement 
la  signification  de  l’amaigrissement  diabétique.  Aussi 
longtemps  que  l’excrétion  de  l’urée  n’est  pas  accrue, 
ou  bien  aussi  longtemps  que  l’accroissement  peut  être 
imputé  à la  polyphagie,  il  n’y  a pas  là  une  cause  addition- 
nelle de  détérioration  pour  l’organisme , l’équilibre  est 
maintenu  par  l’intégrité  des  fonctions  digestives;  mais 
lorsque  les  aliments  ingérés  ne  peuvent  rendre  compte 
de  l’excès  d’urée  perdue,  comme  chez  les  malades  de 
Heynsius,  Leubuscher  et  Parkes,  il  faut  nécessairement 
alors  que  cette  urée  provienne  de  la  désintégration  des 
tissus;  tout  s’ajoute  pour  amener  la  consomption  : ce  n’est 
plus  seulement  la  glycosurie,  c’est  l’azoturie  qui  épuise  le 
malade,  il  vit  aux  dépens  de  lui-même,  il  y a autophagie, 

Si  nous  reprenons  à ce  point  de  vue  les  trois  catégories 
de  diabétiques  que  nous  avons  établies,  nous  trouverons 
que  les  deux  causes  de  consomption  sont  ordinairement  ^ 
réunies  chez  les  mêmes  malades.  Ceux  qui  ne  font  leur 
glycose  qu’avec  les  aliments  féculents,  ne  présentent  pas 
en  général  l’accroissement  de  l’urée;  ils  échappent  à 
l’une  et  à l’autre  cause  d’amaigrissement.  Mais  ceux  qui 
font  leur  sucre  avec  leurs  aliments  azotés,  enlèvent  né-  ' 
cessairement  à eux-mêmes  une  partie  de  l’urée  qu’ils 
perdent,  et  cela  alors  même  qu’elle  n’est  pas  en  excès, 
puisque  la  plus  grande  proportion  des  matériaux  alburni- 
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noïdes  qu’ils  ingèrent  est  vicieusement  employée  à faire 
(lu  sucre.  A fortiori  en  est-il  ainsi,  si  le  chiffre  quotidien 
de  r urée  arrive  aux  moyennes  considérables  que  je  vous  ai 
citées  plus  haut.  Au  reste,  quelques  expériences  précises 
de  Sydner  Ringer,  que  Parkes  nous  a fait  connaître, 
établissent  nettement  la  réalité  de  cette  consomption 
autophagique  du  diabète , en  montrant  que  l’excrétion 
de  Purée  et  du  sucre  continue  pendant  la  diète.  L’un 
des  malades  de  S.  Ringer  rendait  dans  ces  conditions 
Zi8  grammes  d’urée  et  105  | gram.  de  sucre  en  vingt- 
quatre  heures.  Ces  matériaux  provenaient  évidemment 
de  sa  propre  substance.  Tels  sont,  messieurs,  en  dehors 
de  toute  hypothèse,  les  faits  positifs  qui  doivent  servir  de 
base  à l’interprétation  des  différences  cliniques  que  pré- 
sente le  diabète.  Il  y a longtemps  déjà  que  les  observa- 
teurs anglais  ont  caractérisé  empiriquement  ces  diffé- 
rences par  les  expressions  fort  justes  de  diabète  gras  et 
diabète  maigre;  mais  cette  opposition  a l’inconvénient 
d’impliquer  une  différence  de  nature  entre  ces  deux  états, 
et  de  les  donner  comme  deux  formes  morbides  distinctes 
et  isolées;  je  ne  puis  accepter  cette  opinion,  et  je  crois 
que  nous  ne  devons  voir  dans  ces  variétés  cliniques  que 
les  étapes  successives  d’une  seule  maladie  à évolution  plus 
ou  moins  rapide. 

Durant  la  première  période  le  malade  forme  son  sucre 
avec  les  aliments  féculents;  l’aberration  nutritive  ne 
porte  que  sur  l’évolution  organique  des  matières  amyla- 
cées. Plus  tard,  à la  seconde  phase  de  la  maladie,  l’aber- 
ration dévie  également  l’évolution  des  matières  azotées, 
le  malade  en  emploie  la  plus  grande  partie  à former  de 
la  glycose;  si  la  polyphagie  permet  alors  de  réparer  les 
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pertes,  le  diabétique  peut  rester  gras  ou  ne  subir  qu’une 
médiocre  déchéance  ; le  budget  organique  est  encore  en 
équilibre,  mais  c’est  un  équilibre  artificiel.  A la  troisième 
période,  l’équilibre  est  rompu,  le  malade  emploie  ses 
aliments  et  sa  propre  substance  à faire  du  sucre  et  de 
l’urée  en  excès  ; la  dépense  l’emporte  sur  la  recette,  la 

I 

banqueroute  de  l’organisme  est  fatale;  la  consomption 
apparaît,  le  diabète  gras  devient  un  diabète  maigre. 

A côté  des  symptômes  primitifs  que  nous  venons  de 
passer  en  revue,  le  diabète,  vous  ai-je  dit,  présente  des 
symptômes  secondaires  qui  sont  reliés  aux  premiers  par 
une  subordination  non  douteuse.  Nous  allons  maintenant 
les  étudier  en  les  groupant  d’après  le  mode  pathogé- 
nique ; cette  méthode  aura  l’avantage  de  vous  renseigner 
en  même  temps  sur  l’existence  et  sur  la  genèse  de  ces 
phénomènes. 

Phénomènes  dépendant  de  la  glycémie.  — Le  sang  ne 
peut  contenir  un  élément  anormal  en  quantité  notable 
sans  que  tous  les  liquides  de  l’organisme  en  soient  im- 
prégnés ; aussi  la  sécrétion  cutanée  renferme  chez  les 
diabétiques  une  proportion  plus  ou  moins  considérable 
de  sucre  : ce  fait  a été  mis  hors  de  doute  par  les  observa- 
tions de  Griesinger  etdeSemola;  cependant  cet  état  delà 
sueur  n’est  pas  constant.  D’un  autre  côté,  le  premier  de 
ces  observateurs  a fait  connaître  un  rapport  des  plus 
remarquables  entre  la  quantité  de  sucre  de  l’urine  et 
celle  de  la  sueur;  ces  deux  chiffres  sont  ordinairement  en 
rapport  inverse,  et  chez  des  malades  dont  le  sucre  uri- 
naire avait  beaucoup  diminué,  sans  amélioration  paral- 
lèle de  l’état  général,  Griesinger  a constaté  dans  la  sueur 
une  proportion  surabondante  de  sucre , élimination 
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complémentaire  qui  compensait  la  diminution  de  la 
glycosurie  : de  là  ce  précepte  pratique,  il  ne  faut  pas 
juger  les  pertes  d’un  diabétique  uniquement  par  l’examen 
de  l’urine.  Chez  une  malade  dont  parle  Vogel  dans  son 
intéressant  travail,  l’excrétion  de  la  glycose  par  la  sueur 
était  si  considérable,  qu’aprés  l’évaporation  du  liquide,  il 
restait  sur  la  peau  un  précipité  pulvérulent  blanchâtre, 
semblable  à du  givre,  et  composé  entièrement  de  sucre. 
Les  recherches  de  Zabel  ont  établi  que  les  matières 
fécales  peuvent  aussi  contenir  du  sucre,  mais  la  quantité 
est  toujours  moins  grande  que  dans  l’urine , souvent 
même  il  n’y  en  a que  des  traces;  du  reste,  chez  un  même 
malade,  l’abOndance  de  l’élimination  par  cette  voie  est 
sujette  à de  nombreuses  oscillations. 

La  réaction  de  la  salive  est  variable  : avant  le  repas  et 
plusieurs  heures  après,  elle  est  souvent  acide,  phéno- 
mène que  je  vous  ai  fait  plusieurs  fois  constater  chez 
notre  malade  ; mais  aussitôt  après  l’ingestion  des  ali- 
ments elle  est  en  général  neutre  ou  alcaline  ; elle  contient 
le  plus  souvent  du  sucre , et  son  acidité  momentanée  est 
rapportée  par  plusieurs  auteurs  à la  décomposition  de 
cette  substance  et  à la  formation  d’acide  lactique.  C’est 
cette  altération  du  liquide  buccal  qui  rend  compte  des 
lésions  des  gencives  et  des  dents,  si  fréquentes  chez  les 
diabétiques.  Ces  lésions  sont  de  deux  sortes  : c’est  tantôt 
un  état  fongueux  et  scorbutique  du  tissu  gingival  qui 
amène  l’ébranlement  et  la  chute  des  dents,  bien  que 
celles-ci  soient  saines  ; c’est  ailleurs  une  carie  dentaire, 
à marche  rapide,  qui  ne  laisse  au  malade  que  des  racines 
déchiquetées;  souvent  aussi  ces  deux  ordres  d’accidents 
coexistent,  auquel  cas  la  détérioration  de  la  bouche  est 
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j plus  prompte  encore.  Interrogez  la  femme  de  la  salle 
I Sainte-Anne,  elle  vous  dira  qu’elle  a longtemps  souffert, 

i du  scorbut;  voyez  sa  bouche,  il  ne  lui  reste  plus  que  les 

incisives  et  les  canines,  encore  sont-elles  déjà  altérées. 
Chez  elle  comme  chez  la  plupart  des  malades,  la  carie  a 
i commencé  par  les  dernières  molaires,  et  a progressé 
d’arrière  en  avant.  Pour  rendre  compte  de  ce  mode  de 
1 début,  Falck  a invoqué  la  disposition  du  canal  de  Sténon 
i,  qui  s’ouvre  au  niveau  de  la  deuxième  molaire. 

L’impuissance  est  un  autre  effet  de  la  glycémie,  et 
un  effet  souvent  très-précoce;  mais  on  a confondu  sous  ce 
I nom  deux  phénomènes  distincts  qui  doivent  être  sépa- 
rés , parce  qu’ils  sont  observés  isolément.  Dans  certains 
cas  les  désirs  sont  conservés,  l’acte  vénérien  est  possible, 
mais  il  est  stérile,  les  zoospermes  ne  pouvant  garder  leur 
activité  dans  un  liquide  altéré  par  la  présence  du  sucre  ; 
il  y a alors  stérilité  et  non  pas  impuissance;  chez  d’autres 
malades  c’est  une  impuissance  véritable  qui  existe,  avec 
ou  sans  anaphrodisie;  ils  peuvent  encore  avoir  des  dé- 
sirs, mais  ils  sont  inaptes,  ils  sont  impuissants  à les  réa- 
liser. Les  symptômes  de  cet  ordre  sont  loin  d’être  con- 
stants, on  voit  des  diabétiques  conserver  jusqu’à  la  période 
de  consomption  leur  puissance  génitale  ; et  s’ils  la  perdent 
alors,  ce  phénomène  ne  peut  plus  être  attribué  à l’im- 
pression spéciale  produite  sur  le  système  nerveux  par  le 
sang  chargé  de  sucre,  ce  n’est  plus  que  l’effet  nécessaire 
du  délabrement  de  la  constitution.  Au  point  de  vue  du 
pronostic,  la  conservation  ouïe  rétablissement  de  la  puis- 
sance génitale  est  toujours  un  signe  favorable. 

C’est  à l’état  anormal  du  sang  et  aux  modifications  de 
l’échange  endosmotique  entre  le  liquide  intra-vasculaire 
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et  le  liquide  extra-vasculaire  que  nous  devons  rattacher 
aussi  la  prédisposition  toute  particulière  des  diabétiques 
aux  phlegmasies  cutanées  et  viscérales,  et  aux  gangrènes; 
mais  il  faut  reconnaître  que  les  conditions  palhogéniques 
intermédiaires  entre  celte  cause  initiale  et  les  effets  pro- 
duits nous  échappent  complètement.  Parmi  les  phlegma- 
sies superficielles,  les  plus  fréquentes  sont  les  furoncles 
elles  anthrax,  dont  les  relations  avec  le  diabète,  connues 
depuis  fort  longtemps  au  Brésil,  ont  été  bien  étudiées  par 
d’Aquino  Fonceca,  Jordao  etMarchal  (de  Calvi).  Quelques 
médecins,  frappés  de  la  fréquence  de  celle  coïncidence, 
ont  été  jusqu’à  dire  que  tout  individu  atteint  de  furoncle 
ou  d’anthrax  est  nécessairement  glycosurique  ; je  puis 
vous  affirmer,  d’après  les  faits  que  j’ai  observés,  que 
cette  proposition  est  erronée;  la  fréquence  du  rapport  est 
grande,  la  constance  n’est  pas  réelle.  Néanmoins  il  con- 
vient en  pratique  d’examinerl’urinedetout  malade  affecté 
d’une  phlegmasie  de  ce  genre,  et  cette  règle  est  d’autant 
plus  importante,  que  le  furoncle  et  l’anthrax  sont  souvent 
des  accidents  précoces,  et  qu’ils  peuvent  devenir  l’occa- 
sion de  la  découverte  d’un  diabète  ignoré  jusqu’alors.  Il 
paraît,  du  reste,  que  la  fréquence  de  cette  complication 
n’est  pas  la  même  dans  toutes  les  contrées  : au  rapport 
de  Jordao,  elle  est  si  commune  au  Brésil,  qu’elle  est 
connue  même  des  gens  du  peuple,  qui  concluent  inva- 
riablement de  l’anthrax  au  diabète.  — L’érysipèle  n’est 
point  rare  chez  les  diabétiques,  mais  il  n’est  pas,  à beau- 
coup près , aussi  ordinaire  que  les  autres  phlegmasies 
superficielles. 

La  plus  fréquente  des  inflammations  viscérales  est  la 
pneumonie,  qui  est  caractérisée  par  sa  tendance  à la 
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chronicité  : souvent  elle  débute  d’emblée  par  la  forme 
chronique  ; ailleurs,  elle  présente  bien  d’abord  une 
marche  aiguë,  mais  elle  ne  se  résout  pas  après  la  chute 
de  la  fièvre,  la  lésion  persiste  et  subit  lentement  les  mo- 
difications histologiques  propres  à l’évolution  régressive 
de  l’hépatisation  pulmonaire.  Cette  pneumonie  présente 
une  autre  particularité  : elle  se  termine  fréquemment 
par  gangrène,  et  cette  gangrène  pulmonaire,  comme  les 
autres  mortifications  viscérales  qu’on  observe  parfois 
dans  le  cours  du  diabète,  n’a  pas  l’odeur  caractéristique 
de  la  gangrène  commune.  Cette  circonstance,  signalée 
par  le  professeur  Monneret  et  par  Scott,  a été  vérifiée  par 
un  grand  nombre  d’observateurs.  Au  surplus,  les  gan- 
grènes viscérales  ne  sont  pas  les  seules  que  produise  le 
diabète  : les  furoncles,  les  anthrax,  les  érysipèles  dont 
je  vous  ai  parlé  ont  une  tendance  marquée  au  sphacèle; 
enfin,  telle  est  à cet  égard  la  puissance  pathogénique  de 
la  glycémie[diabétique,  qu’on  observe  fréquemment  aussi 
des  gangrènes  des  membres  inférieurs,  lesquelles  ont  été 
longtemps  confondues  avec  la  gangrène  dite  spontanée, 
quoiqu’elles  n’aient  de  spontanée  que  l’apparence,  puis- 
qu’elles se  développent  sous  l’influence  d’un  état  con- 
stitutionnel qui  modifie , et  les  caractères  physico- 
chimiques du  sang,  et  les  conditions  mécaniques  de  la 
circulation.  Longtemps  ignorée,  la  relation  de  ces  gan- 
grènes périphériques  avec  le  diabète  est  aujourd’hui 
bien  connue,  et  la  connaissance  de  ce  fait  important  a 
donné  lieu  à une  erreur  inverse  de  celle  qui  était  com- 
mise primitivement.  Plusieurs  observateurs  pensent  que 
la  gangrène  sénile  est  toujours  sous  la  dépendance  d’un 
état  diabétique;  c’est  là,  sachez-le  bien,  une  assertion 
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positivement  exagérée.  En  ce  qui  me  concerne,  j’ai  vu 
deux  cas  qui  prouvent  sans  réplique  la  possibilité  d’une 
gangrène  des  orteils  sans  glycémie,  et  ces  faits  sont  loin 
d’être  isolés.  Souvenez-vous  donc  de  la  fréquence  de  ce 
rapport,  mais  ne  croyez  pas  à son  invariabilité. 

Dans  tous  les  cas  où  la  gangrène  coïncide  avec  le  dia- 
bète, on  la  tient  pour  un  accident  secondaire  provoqué 
par  la  glycémie  préexistante;  qu’il  en  soit  ainsi  le  plus 
ordinairement,  cela  n’est  pas  douteux,  mais  les  expériences 
toutes  récentes  de  mon  savant  ami  le  professeur  Schiff 
tendent  à établir  une  modalité  pathogénique  opposée  : la 
gangrène  pourrait  être  l’accident  primitif  et  amener 
comme  effet  secondaire  l’état  diabétique  ; en  d’autres 
termes,  les  changements  produits  dans  la  circulation  par 
la  mortification  locale  seraient  suffisants  pour  faire  naître 
dans  le  sangle  ferment  diastatique,  qui  est,  pour  cet  émi- 
nent observateur,  la  cause  unique  et  constante  de  la  glyco- 
génie diabétique.  L’observation  clinique  devra  prononcer 
sur  cette  conclusion  tirée  de  l’expérimentation  ; mais, 
malgré  l’absence  de  faits  démonstratifs,  j’ai  tenu  à vous 
faire  connaître  ce  point  de  vue  entièrement  nouveau,  et, 
pour  qu’il  ne  vous  reste  aucun  doute  sur  cette  opinion 
du  célèbre  physiologiste , je  vous  demande  la  permission 
de  vous  rapporter  textuellement  le  passage  dans  lequel 
il  a exposé  sa  manière  de  voir  : « 11  est  très-probable 
que  beaucoup  d’altérations  qu’on  a souvent  rangées 
parmi  les  épiphénomènes  du  diabète  pourront,  dans  la 
suite,  être  plutôt  regardées  comme  étant  au  nombre  des 
causes  de  la  maladie.  C’est  ainsi  qu’on  a parlé  d’une 
gangrène  diabétique.  Nous  n’avons  pas  le  droit  de  nier 
l’existence  d’une  telle  maladie,  mais  nous  savons  que 
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nous  pouvons  démontrer  l’existence  d’un  diabète  gangré- 
neux, c’est-à-dire  d’un  diabète  qui  se  développe  pendant 
que  la  gangrène  se  prépare  par  le  ralentissement  ou  la 
cessation  locale  de  la  circulation  dans  un  membre.  Dans 
des  chats,  nous  avons  lié  toutes  les  veines  visibles  de 
l’extrémité  antérieure;  la  gangrène  se  préparait  lente- 
ment par  la  stagnation  presque  complète  du  courant 
sanguin  ; mais  le  peu  de  sang  qui , par  les  veines 
intra-musculaires,  pouvait  encore  gagner  la  circulation 
générale  suffisait,  trois  ou  quatre  heures  après  la  ligature, 
pour  porter  dans  le  foie  une  quantité  de  ferment  apte 
à produire  un  état  diabétique  assez  bien  prononcé,  qui 
durait  encore  et  même  augmentait  les  jours  suivants, 
lorsque  la  gangrène  devint  ouverte  et  manifeste.  Si,  dans 
ces  cas,  l’oblitération  partielle  des  vaisseaux  s’était  faite 
par  une  embolie,  de  sorte  que  le  diabète  eût  été  le  pre- 
mier symptôme  à se  montrer,  outre  la  faiblesse  dans  les 
mouvements  de  l’extrémité,  n’aurait-on  pas  pu  prendre 
la  gangrène  qui  se  montrait  ensuite  pour  l’effet  et  non 
pour  la  cause  réelle  du  diabète?  ^ 

Phénomènes  dépendant  de  la  glycosurie.  — L’irrita- 
tion résultant  de  la  miction  fréquente  de  l’urine  sucrée 
détermine  de  la  rougeur  au  pourtour  du  méat  urinaire, 
et  un  prurit  parfois  insupportable;  des  éruptions  de  pru- 
rigo et  d’herpès  existent  souvent  avec  ces  rougeurs,  et 
quelques  faits  démontrent  que  ces  éruptions  peuvent  se 
généraliser.  Chez  l’homme , on  peut  observer  un  gonfle- 
ment permanent  du  prépuce,  le  phimosis  et  la  balanite. 
Ces  divers  phénomènes,  qui  n’ont  aucune  signification 
importante  au  point  de  vue  du  pronostic,  en  ont  une  très- 
grande  pour  le  diagnostic  : ils  suffisent  pour  imposer  au 
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praticien  l’obligation  d’un  examen  de  l’urine,  et,  dansitien 
des  cas,  ils  deviennent  l’occasion  de  la  découverte  de  la 
maladie. 

Phénomènes  dépendant  de  la  polyurie.  — La  poly- 
dipsie,  symptôme  essentiel  et  fondamental  du  diabète, 
nous  a occupés  déjà,  je  n’y  reviens  pas;  mais  ce  n’est 
pas  le  seul  désordre  que  la  polyurie  tient  sous  sa  dépen- 
dance ; à cette  même  cause  doivent  être  rapportées  la 
constipation  habituelle  des  malades,  la  sécheresse  de  la 
peau  et  des  muqueuses,  et  la  diminution  considérable  de 
l’exhalation  pulmonaire  et  cutanée.  D’après  les  recher- 
ches les  plus  précises,  on  peut  évaluer  à 1200  ou 
1500  grammes  la  quantité  d’eau  éliminée  en  vingt- 
quatre  heures  à l’état  normal  par  ces  deux  voies  réu- 
nies : or,  chez  un  diabétique.  Docker  n’a  trouvé  que 
529  grammes;  Mosler,  chez  un  autre  malade,  637  gram- 
mes, et  von  Dursch,  chez  ses  deux  diabétiques,  a constaté 
un  abaissement  plus  notable  encore , savoir,  20/i  et 
198  grammes.  Parkes  fait  remarquer  avec  raison  que 
cette  perturbation  de  l’exhalation  physiologique  n’a  réel- 
lement pas  d’autre  cause  que  l’élimination  surabondante 
de  l’eau  par  les  reins,  car  si  l’on  soumet  les  malades  à 
un  bain  d’air  chaud,  les  rapports  se  renversent  momen- 
tanément; l’excrétion  par  la  peau  et  les  poumons  aug- 
mente, la  polyurie  diminue. 

Phénomènes  dépendant  de  la  consomption.  — La 
phthisie  pulmonaire  tient  ici  le  premier  rang;  c’est  une 
des  suites  les  plus  communes  de  l’état  diabétique,  et  les 
relevés  de  Griesinger  montrent  que  cette  cause  entre  pour 
43  pour  100  dans  la  mortalité,  c’est-à-dire  que  près  de  la 
moitié  des  malades  succombent  à la  tuberculisation  du 
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poumon.  Il  est  impossible  de  formuler  une  proposition 
générale  touchant  la  date  de  ces  redoutables  accidents: 
tantôt  précoces,  tantôt  tardifs,  ils  présentent  les  mêmes 
variétés  individuelles  que  la  maladie  dont  ils  dépendent  ; 
mais,  en  général,  cette  complication  manque  tant  que  le 
diabète  reste  stationnaire  à cette  phase  que  nous  avons 
dénommée  diabète  gras,  et  elle  appartient  ordinairement, 
pour  ne  pas  dire  exclusivement,  au  diabète  consomptif. 
Au  point  de  vue  clinique,  la  phthisie  pulmonaire  diabé- 
tique se  distingue  par  l’absence  presque  constante  d’hé- 
moptysie, par  la  rapidité  avec  laquelle  se  forment  les 
excavations,  et  par  le  peu  d’abondance  des  sécrétions  ; il 
n’est  pas  rare  de  voir  des  malades  qui  portent  de  vastes 
cavernes,  et  qui  ont  à peine  une  légère  expectoration. 
Jusqu’en  ces  derniers  temps  il  a été  admis  que  ces  lé- 
sions du  poumon  sont  dues  dans  tous  les  cas  à l’évolution 
de  tubercules,  et  que  cette  forme  de  phthisie  tuberculeuse 
ne  diffère  delà  forme  commune  que  par  les  particularités 
de  sa  marche  et  la  spécialité  de  sa  cause;  mais  deux  ob- 
servateurs anglais  d’un  incontestable  mérite,  Wilks  et 
Pavy,  invoquant  les  résultats  de  leurs  recherches,  ont 
formulé  récemment  une  autre  opinion  : pour  eux,  les 
cavernes  pulmonaires  des  diabétiques  sont  dues  à l’éli- 
mination de  foyers  de  pneumonie  chronique,  et  non  pas 
à la  présence  de  tubercules.  On  ne  peut  douter  qu’il  n’en 
fût  ainsi  dans  les  cas  qu’ils  ont  étudiés  ; conséquemment, 
sans  préjuger  en  aucune  façon  les  enseignements  de  l’ob- 
servation ultérieure  quant  à la  fréquence  de  ces  diverses 
espèces  de  cavernes,  il  est  certain  dès  maintenant  que 
l’ulcération  des  poumons  chez  les  diabétiques  n’est  pas 
toujours  d’origine  tuberculeuse.  Il  est  essentiel  d’utiliser 
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i\  l’avenir  loules  les  autopsies  pour  la  solution  de  cet 
important  problème  d’anatomie  pathologique. 

En  l’absence  de  notions  patliogéniques  certaines,  c’est 
à la  consomption,  ou  plutôt  à l’insuffisance  de  la  nutri- 
tion qu’il  convient  de  rapporter  les  troubles  de  la  vue  si 
fréquents  chez  les  diabétiques.  La  cause  la  plus  ordinaire 
des  désordres  visuels  est  une  cataracte,  ainsi  que  l’a  éta- 
bli France.  D’après  von  Grafe,  l’opacité,  lorsqu’elle  est  ré- 
cente, n’occupe  que  les  couches  corticales  du  cristallin, 
et  la  cataracte  appartient  à la  variété  dite  molle,  mais 
plus  tard  on  peut  observer  un  noyau  jaunâtre.  Mitchell, 
Richardson  et  Stœber  ont  expliqué  la  cataracte  diabé- 
tique par  l’action  directe  du  sucre  sur  le  cristallin,  mais 
l’expérimentation  n’a  pas  toujours  confirmé  cette  manière 
de  voir;  l’opinion  de  Kunde  et  Kôlinhorn,  qui  attribuent 
l’opacité  à la  soustraction  d’eau  résultant  de  la  polyurie, 
ne  paraît  pas  plus  solidement  assise.  Von  Grafe  l’a  com- 
battue en  montrant  que  le  cristallin  opaque  du  diabète  ne 
reprend  pas  sa  transparence  lorsqu’on  le  plonge  dans 
l’eau,  et  qu’il  ne  présente  pas  de  vacuoles  semblables  à 
celles  que  l’on  produit  artificiellement  en  soumettant  le 
cristallin  normal  à une  solution  concentrée  de  chlorure 
de  sodium  ou  de  toute  autre  substance  avide  d’eau.  Ce 
qui  est  bien  établi,  c’est  que  la  cataracte  est  un  phéno- 
mène tardif,  de  mauvais  augure,  et  que  l’opération  ne 
réussit  presque  jamais.  — On  observe  plus  rarement  chez 
les  diabétiques  des  troubles  de  la  vue  indépendants  de 
toute  lésion  du  cristallin  ; regardés  par  un  grand  nombre 
d’auteurs  comme  des  phénomènes  amblyopiques,  ces  dés- 
ordres sont  attribués  par  von  Grafe  à une  simple  parésie 
du  système  d’accommodation,  sans  .perturbation  réti- 
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nienne.  Si  cette  interprétation  du  célèbre  ophthalmolo- 
giste  de  Berlin  est  vraie  pour  tous  les  cas,  il  faut  renoncer 
au  rapprochement  qui  a souvent  été  établi  entre  l’am- 
blyopie  diabétique  et  l’amblyopie  du  mal  de  Bright. 

Indépendamment  de  l’émaciation  et  de  la  perte  des 
forces,  la  consomption  du  diabète  produit  un  phénomène 
qui,  bien  qu’inconstant,  mérite  d’être  signalé,  c’est 
l’abaissement  de  la  température  au-dessous  du  chiffre 
normal  ; lorsqu’il  n’existe  aucune  complication  fébrile,  il 
est  rare  que  le  thermomètre  s’élève  au-dessus  de  37  de- 
grés. Griesinger,  Rosenstein  et  Lomnitz  ont  vu  la  tem- 
pérature de  plusieurs  malades  osciller  entre  35  et  36  de- 
grés, et  Vogel  a trouvé  à plusieurs  reprises  le  chiffre 
minimum  de  34  degrés.  Ces  faits  soulèvent  un  problème 
du  plus  haut  intérêt  : la  dénutrition  fébrile  accroît  la 
température,  la  dénutrition  diabétique  l’abaisse;  pour- 
quoi cette  différence  ? A cette  question  je  ne  puis  ré- 
pondre ; elle  n’a  pas  été  posée  jusqu’ici,  et  je  dois  me 
borner  à la  signaler  à l’attention  des  physiologistes. 


TRENTE  ET  UNIÈME  LEÇON 


DU  DIAUÙTU  SUCRÉ. 

(fin.) 


De  la  marche  et  de  la  durée  du  diabète.  — Terminaisons  et  pronostic.  — 
Diagnostic.  — De  quelques  phénomènes  qui  indiquent  la  nécessité  d’un 
examen  de  l’urine.  — Diagnostic  de  la  glycosurie  simple  et  du  diabète. 
— Étiologie  du  diabète  et  de  la  glycosurie.  — Anatomie  pathologique. 

De  quelques  théories  du  diabète.  — Théorie  gastro-intestinale.  — Théorie 
pulmonaire. — Réfutation.  — Théorie  de  la  glycogénie  hépatique.  — La 
production  de  sucre  dans  le  foie  n’est  pas  un  fait  normal.  — État  de  la 
question.  — Applications  à la  pathogénie.  — Sur  le  traitement  du 
diabète. 


Messieurs, 

Le  diabète  est  une  maladie  de  longue  durée;  les  cas 
semblables  à ceux  qui  ont  été  rapportés  par  Dobson  et 
Becquerel,  et  dans  lesquels  la.  mort  est  survenue  au  bout 
de  quelques  semaines,  sont  tout  à fait  exceptionnels,  sans 
compter  que  les  faits  de  ce  genre  laissent  toujours  place 
à un  point  de  doute  touchant  la  date  réelle  du  début  de 
la  maladie.  Dans  bon  nombre  de  cas,  la  marche  du  dia- 
bète est  uniforme  et  continue,  c’est-à-dire  qu’il  parcourt 
ses  diverses  phases  avec  une  lenteur  variable,  mais  sans 
interruption  ; dans  d’autres  circonstances , les  allures 
n’ont  plus  cette  régularité,  et,  sans  parler  des  modifications 
presque  instantanées  que  produit  dans  les  symptômes  le 
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simple  changement  de  régime , on  voit  les  accidents  ordi- 
nairement progressifs  éprouver  des  temps  d’arrêt,  de 
véritables  rémissions  qui  peuvent  durer  des  semaines  et 
même  des  mois,  et  qui  ont  souvent  été  regardées  pré- 
maturément comme  des  guérisons  définitives.  Avec  ces. 
rémissions,  l’évolution  totale  du  diabète  peut  atteindre 
dix,  douze,  quinze  ans  et  plus;  mais  un  pareil  répit  est 
positivement  insolite,  car,  si  l’on  consulte  les  relevés  de 
Griesinger,  qui  comprennent  225  cas,  on  arrive  à conclure 
que  la  durée  moyenne  de  la  maladie  est  de  deux  à trois 
ans,  toute  réserve  faite  de  l’erreur  possible  sur  l’époque 
du  début.  Au  surplus,  vous  le  concevez  de  vous-mêmes, 
c’est  pendant  sa  première  phase  que  le  diabète  présente 
ces  chances  favorables  de  rémission,  c’est  alors  aussi  qu’on 
peut  espérer  une  guérison  réelle;  mais  lorsque  la  dénu- 
trition consomptive  est  arrivée,  la  marche  des  accidents 
est  continue,  il  n’y  a plus  à compter  sur  les  temps  d’arrêt 
propres  à la  période  initiale,  et,  quand  bien  même  le  ma- 
lade n’aurait  aucune  complication  viscérale,  il  est  perdu, 
il  succombe  nécessairement  à cette  perversion  nutritive 
qui  annihile  la  fonction  d’assimilation  au  profit  d’une 
désassimilation  incessante  ; il  meurt  alors  dans  le  marasme, 
et,  dans  les  derniers  jours  de  sa  vie,  le  patient  est  réduit 
à un  état  voisin  de  la  momification.  D’autres  sont  tués  par 
les  lésions  pulmonaires  : je  vous  ai  dit  déjà  que  la  tuber- 
culisation diabétique  entre  pour  près  de  moitié  (/i3  pour 
100)  dans  le  chiffre  de  la  mortalité;  viennent  ensuite,  par 
ordre  de  fréquence,  les  anthrax  et  les  gangrènes;  la  mort 
par  le  marasme  seul  est  certainement  la  plus  rare. 

Les  maladies  aiguës  intercurrentes  ont  une  influence 
remarquable  sur  la  marche  des  phénomènes  diabétiques; 


806 


DU  DIABÈTE  SUCRÉ. 


durant  la  période  fébrile,  elles  diminuent  ou  suspendent 
même  la  glycosurie.  Deux  conditions  différentes  peuvent 
rendre  compte  de  cet  effet  : l’absence  du  ferment  trans- 
formateur, ou  bien  l’absence  de  la  matière  glycogène  qui 
est  transformée  en  sucre.  Certaines  expériences  de  Schiff 
tendent  à établir  que  c’est  la  seconde  cause  qui  agit,  et 
que,  dans  beaucoup  de  maladies  qui  font  disparaître  le 
sucre  du  foie,  le  ferment  diabétique  existe  cependant  dans 
le  sang.  D’un  autre  côté,  les  observations  cliniques  de 
Petters  nous  ont  appris  que  toutes  les  maladies  fébriles 
n’ont  pas  cette  influence  suspensive  sur  les  phénomènes 
du  diabète;  dans  la  fièvre  intermittente,  dans  la  variole, 
dans  les  pleurésies,  il  n’a  constaté  qu’une  diminution 
insignifiante  ou  nulle  de  la  glycosurie.  L’avenir  décidera 
si  cette  exception  est  constante  ou  fortuite.  — Il  est  de 
règle  que,  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  l’excrétion 
du  sucre  par  l’urine  diminue  considérablement,  souvent 
même  elle  cesse  tout  à fait. 

Malgré  la  perturbation  profonde  que  subit,  dans  le  dia- 
bète, l’évolution  des  matières  azotées,  l’élimination  de 
l’urée  continue  à être  influencée  par  l’alimentation  et  par 
la  fièvre;  elle  augmente  avec  un  régime  azoté,  elle  aug- 
mente par  le  faitd’un  mouvement  fébrile.  Chezun  homme 
diabétique,  étudié  par  Sydney  Ringer,  le  rapport  de  l’urée 
à la  glycose  était,  pendant  la  diète,  1 d’urée  pour  2,23 
de  sucre  ; après  une  alimentation  azotée,  la  proportion 
devenait  1 d’urée  pour  1,9  de  sucre.  Mais  si  le  régime  est 
mixte,  le  chiffre  du  sucre  augmente,  et,  de  plus,  le  rap- 
port de  l’urée  au  sucre  devient  éminemment  variable  ; 
dans  ces  conditions,  la  moyenne  chez  ce  même  malade  a 
oscillé  entre  1 : 3,9  et  1 : 20, é.  L’influence  de  la  fièvre 
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sur  le  rapport  de  l’urée  à la  glycose  est  plus  constante  et 
plus  marquée  : un  diabétique  observé  par  Tbierfelder 
et  Uble  ayant  été  pris  d’un  typhus  léger,  la  relation 
de  ces  deux  substances  pour  l’ensemble  de  la  pyrexie  fut 
1 d’urée  pour  3,5  de  sucre  ; mais  pour  la  période 
d’acmé,  considérée  isolément,  le  rapport  était  \ d’urée 
pour  2,1  de  sucre.  Les  observations  remarquables  de 
Huppert  ne  démontrent  pas  moins  nettement  ces  oscilla- 
tions dans  les  chiffres  proportionnels  de  l’urée  et  de  la 
glycose. 

Gela  dit  sur  les  terminaisons  et  la  marche  du  diabète, 
j'ai  peu  de  chose  à ajouter  quant  au  pronostic;  il  est  ab- 
solument grave,  voilà  le  fait  : sur  les  225  cas  de  Griesinger 
nous  ne  trouvons  que  li7  guérisons,  encore  l’auteur 
a-t-il  soin  de  faire  remarquer  que  si  l’on  défalque  les  faits 
où  la  prétendue  guérison  n’était  qu’une  rémission  de 
longue  durée,  ce  chiffre  se  réduit  à 12  ou  15.  Les  lé- 
sions pulmonaires,  les  inflammations  cutanées,  les  trou- 
bles de  la  vue,  sont  des  signes  défavorables  ; il  en  est  de 
même  de  l’amaigrissement,  et  plus  généralement  de  tous 
les  phénomènes  qui  dénotent  le  passage  du  diabète  gras 
au  diabète  maigre.  Aussi  est-il  essentiel,  pour  juger  exac- 
tement de  l’état  d’un  malade  que  l’on  ne  connaît  pas  en- 
core, d’étudier  soigneusement  l’influence  qu’exerce  sur  la 
glycosurie  la  soustraction  des  aliments  féculents  ; si,  avec 
une  alimentation  exclusivement  azotée,  les  pertes  de  sucre 
ne  diminuent  que  peu  ou  point,  l’état  est  plus  sérieux 
que  dans  le  cas  contraire  ; car  le  malade  est  déjà  arrivé 
à ce  moment  où  il  tire  le  sucre  de  ses  aliments  azotés  ou 
de  lui-même  ; si  l’on  peut  à ces  expériences  joindre 
le  dosage  de  l’urée,  on  aura  une  notion  complète  et  pré- 
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cise  du  bilan  organique  du  patient.  La  diminution  de  la 
polyurie  et  de  la  glycosurie  est  en  soi  un  signe  favorable, 
à condition  cependant  qu’elle  ne  coïncide  pas  avec  des 
sueurs  profuses  chargées  de  sucre.  A une  certaine  époque, 
on  a donné  comme  un  signe  de  bon  augure  l’apparition 
de  l’albumine  dans  l’urine  ; c’est  au  contraire  un  phé- 
nomène très-fâcheux  qui  dénote  l’adjonction  d’une  com- 
plication grave  à la  maladie  première  ; cette  albuminurie 
est  le  résultat  de  l’action  nocive  exercée  sur  l’épithélium 
des  tubuli  par  une  urine  riche  en  sucre,  et  elle  est  dans 
bien  des  cas  le  point  de  départ  d’une  véritable  lésion  de 
Bright.  Nous  verrons,  en  traitant  de  l’anatomie  patholo- 
gique, que  cette  lésion  n’est  pas  absolument  rare  chez  les 
diabétiques. 

Le  diagnostic  du  diabète  repose  sur  la  constatation  du 
sucre  dans  l’urine  : rien  de  plus  simple  que  d’acquérir 
cette  notion  lorsqu’on  juge  utile  de  la  rechercher;  ce  qui 
importe,  c’est  d’être  conduit  à la  présomption  de  la  mala- 
die. En  fait,  la  situation  du  médecin  est  la  même  que  pour 
le  mal  de  Bright,  l’affection  a une  marche  lente  et  insi- 
dieuse ; le  signe  qui  la  révèle  ne  se  manifeste  pas  de  lui- 
même,  il  faut  le  soupçonner,  voilà  le  grand  point;  quant 
à la  légitimité  du  soupçon,  elle  sera  bientôt  jugée.  Pour 
faire  en  temps  opportun  le  diagnostic  du  diabète,  il  est 
donc  essentiel  d’être  éclairé  sur  la  valeur  sémiologique 
de  divers  phénomènes  qui  sont  des  indices  suffisants  de 
l’opportunité  d’un  examen  de  l’urine. 

La  polyurie,  l’insomnie  qu’elle  produit,  l’augmentation 
de  la  soif,  surtout  si  elle  coïncide  avec  celle  de  l’appétit, 
sont  des  symptômes  du  premier  ordre,  la  signification 
n’en  peut  être  méconnue,  je  n’insiste  pas.  Mais  il  est 
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d’autres  circonstances  qui,  pour  être  moins  démonstra- 
tives, n’en  ont  pas  moins  une  valeur  réelle  : c’est  le  prurit 
uréthral  ou  vulvaire,  le  gonflement  et  les  éruptions  du 
prépuce  ou  des  grandes  lèvres,  les  éruptions  prurigineuses 
ou  herpétiques  généralisées  ; c’est  encore  l’état  poisseux 
du  linge  et  des  vêtements  en  l’absence  d’écoulement  uré- 
thral. Il  n’est  pas  une  de  ces  conditions  si  disparates  et  si 
légères  en  apparence  qui  ne  doive  être  l’occasion  d’un 
examen  de  l’urine  au  point  de  vue  du  sucre  ; il  en  est  de 
même  des  furoncles  et  des  anthrax.  Dans  d’autres  cas,  la 
première  manifestation  du  diabète  est  une  dyspepsie 
rebelle  avec  ou  sans  gastralgie  ; ce  mode  de  début  n’est 
point  très-rare,  il  a donné  lieu  à l’une  des  théories  de  la 

maladie  ; peu  importe  la  théorie,  le  fait  clinique  est  cer- 

» 

tain,  il  faut  le  connaître.  Dans  quelques  circonstances 
enfin , la  polyurie  et  la  polydipsie  sont  tardives  ou  peu 
marquées,  et  l’émaciation  devance  ces  symptômes  qu’elle 
suit  d’ordinaire  ; de  là  ce  précepte  pratique  : toutes  les 
fois  qu’un  individu  subit  un  amaigrissement  persistant, 
quoiqu’il  prenne  une  alimentation  suffisante,  et  qu’il  soit 
bien  portant  en  apparence,  il  faut  songer  au  diabète,  et 
rechercher  le  sucre  dans  l’urine. 

D’un  autre  côté,  messieurs,  et  j’appelle  expressément 
votre  attention  sur  ce  point,  quand  vous  aurez  décelé 
la  présence  du  sucre  en  quantité  notable  dans  l’urine 
d’un  malade , vous  n’êtes  pas  en  droit  pour  cela  d’affir- 
mer le  diabète  ; vous  pouvez  affirmer  la  glycosurie,  pas 
autre  chose,  et  nous  retrouvons  ici  une  analogie  de  plus 
avec  l’albuminurie  et  le  mal  de  Bright.  De  même  que 
l’albuminurie,  la  glycosurie  est  un  symptôme,  et  le  dia- 
bète est  une  maladie  qui  a la  glycosurie  au  nombre  de 
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ses  symptômes  ; mais  elle  n’est  pas  constituée  par  ce  seul 
phénomène.  On  peut  dire,  en  vérité,  que  la  glycosurie 
non  diabétique  n’a  de  commun  avec  le  diabète  que  la 
présence  du  sucre  dans  l’urine;  mais  la  quantité  de 
glycose,  quoique  notable,  n’égale  pas,  à beaucoup  près, 
celle  qu’on  observe  communément  dans  le  diabète;  puis 
la  glycosurie  n’est  pas  accompagnée,  ordinairement  du 
moins,  des  phénomènes  caractéristiques  que  produit  la 
glycémie  diabétique  ; la  polyurie,  la  polydipsie  font  dé- 
faut; à fortiori  voit-on  manquer  complètement,  et  les 
troubles  de  la  vue,  et  les  complications  viscérales,  et  la 
consomption  du  diabète  maigre.  Vous  voyez  que  sauf 
l’estimation  quantitative  du  sucre  urinaire,  ces  caractères 
différentiels  ne  peuvent  être  révélés  que  par  la  marche 
des  accidents;  il  faut  une  observation  prolo'ngée  pendant 
un  certain  temps  pour  saisir  le  caractère  véritable  d’une 
glycosurie  ; aussi  ce  symptôme,  bien  constaté  et  persis- 
tant, nécessite  toujours  une  certaine  réserve,  quant  au 
pronostic  ; cette  prudence  dans  le  jugement  est  d’autant 
plus  opportune  que  l’on  voit  assez  souvent  une  glycosurie 
restée  simple  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  revê- 
tir peu  à peu  les  caractères  de  la  glycosurie  diabétique. 
Nouvelle  et  étroite  analogie  entre  l’albuminurie  et  la  gly- 
cosurie. On  a dit  que  la  glycosurie  qui  succède  à certains 
traumatismes  céphaliques  ou  à certaines  maladies  de  la 
moelle  épinière,  est  ordinairement  simple,  et  qn’alors 
même  qu’elle  est  accompagnée  de  polyurie  et  de  polydip- 
sie, elle  ne  prend  pas  ultérieurement  les  allures  du'diabète  ; 
d’où  cette  conséquence,  que  dans  un  cas  donné,  la  con- 
sidération de  la  cause  peut  aider  au  diagnostic  de  la  mé- 
liturie  simple  et  de  la  diabétique  : vraie  souvent,  cette 
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proposition  ne  Test  pas  toujours  ; une  glycosurie  d’origine 
traumatique  peut  très-bien  devenir  le  point  de  départ 
d’un  diabète  chez  un  individu  prédisposé,  et  entre  autres 
laits  que  je  pourrais  citer  à l’appui  de  ma  restriction,  je 
vous  rappellerai  celui  qui  a été  rapporté  par  le  professeur 
Griesinger:  h la  suite  d’une  chute  sur  les  pieds,  qui  dé- 
termina une  commotion  cérébrale , un  individu  devint 
glycosurique;  la  méliturie  survécut  aux  accidents  immé- 
diats de  la  chute , elle  produisit  bientôt  les  désordres 
généraux  du  diabète,  et  au  bout  de  cinq  ans  le  malade 
succomba.  Il  convient  donc  de  n’attacher  qu’une  valeur 
secondaire  à la  cause  de  la  glycosurie,  et  le  diagnostic 
doit  en  tout  cas  être  basé  sur  la  quantité  de  glycose 
perdue,  sur  les  altérations  de  l’urine  autres  que  la  glyco- 
surie, sur  les  effets  produits  par  le  régime  et  sur  les  sym- 
ptômes constitutionnels. 

Les  causes  du  diabète  sont  loin  d’être  complètement 
élucidées;  voici  cependant  quelques  données  précises  et 
intéressantes  par  lesquelles  je  mets  encore  à contribution 
l’excellent  travail  de  Griesinger.  La  maladie  est  bien  plus 
fréquente  chez  l’homme  que  chez  la  femme  : sur  les  225 
faits  dont  l’analyse  sert  de  base  au  mémoire  cité,  je 
trouve  172  cas  chez  l’homme  et  53  chez  la  femme;  c’est 
une  proportion  de  7Q,h  pour  100  pour  le  sexe  masculin 
de  23,5  pour  100  pour  le  sexe  féminin.  L’influence  de 
l’âge  n’est  pas  la  même  dans  les  deux  sexes,  c’est-à-dire 
que  le  maximum  de  fréquence  n’appartient  pas  à la  même 
période  chez  l’homme  et  chez  la  femme.  Le  tableau  sui- 
vant de  Griesinger  permet  d’apprécier  clairement  ces 
différences  : 
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Age. 

Hoinmes. 

Kenimcs. 

De  0 

à 

10 

ans.  3 cas.  . 

1,7  p. 

100.  3 cas.  5,6  p.  100. 

10 

à 

20 

22 

12,7 

lA.. 

. . 26, A 

20 

à 

30 

A2 

2A,A 

lA.. 

. . 26,A 

30 

à 

AO 

A9 

28, A 

11.. 

..  20,7 

llO 

à 

50 

31 

18,0 

5. . 

..  9, A 

50 

à 

60 

11 

G, 3 

3. . 

..  5,6 

GO 

à 

70 

5 . . . . 

2,6 

2.  . 

. . 3,7 

70 

à 

80 

2 

1,1 

0. . 

..  0,0 

Il  résulte 

de  là  que  la  plus  grande 

fréquence  chez 

l’homme  correspond  à la  période  décennale  de  trente  à 
quarante  ans,  tandis  que  chez  la  femme  elle  se  montre 
de  dix  à trente. 

L’influence  héréditaire  est  beaucoup  moins  mar- 
quée qu’on  ne  serait  porté  à le  croire  à priori  : sur  les 
225  cas , je  n’en  vois  guère  que  5 dans  lesquels  cette 
cause  puisse  être  légitimement  admise;  quatre  autres 
malades  étaient  issus  de  parents  goutteux,  ce  qui  donne 
une  certaine  valeur  à l’opinion  des  médecins  qui  re- 
gardent le  diabète  comme  l’une  des  manifestations  pos- 
sibles de  la  goutte.  A en  juger  par  l’analyse  numérique 
qui  nous  guide,  la  fièvre  intermittente  invétérée  aurait 
une  action  pathogénique  plus  marquée  encore  que  la 
goutte  : 10  fois  sur  225,  en  effet,  la  maladie  a pu  être 
rapportée  à cette  cause.  Quant  aux  autres  états  patholo- 
giques qui  précèdent  ou  accompagnent  le  développement 
du  diabète,  ils  sont  des  plus  disparates  : c’est  le  typhus, 
c’est  la  pleurésie,  la  scarlatine,  le  rhumatisme,  etc.;  il 
convient  de  ne  voir  dans  ce  rapport  chronologique  qu’une 
coïncidence  fortuite,  laquelle  ne  saurait  donner  lieu  à 
aucune  proposition  étiologique  fondée.  D’après  quelques 
auteurs,  l’atrophie  du  pancréas  devrait  cependant  être 
rangée  parmi  les  causes  du  diabète;  mais  cette  assertion 
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me  paraît  prématurée,  les  faits  sont  trop  peu  nombreux 
encore  pour  en  établir  la  légitimité;  d’ailleurs  cette  atro- 
phie du  pancréas  n’est  reconnue  qu’à  l’autopsie,  et  avant 
d’en  faire  læ  cause  de  la  maladie,  il  faudrait  démontrer 
qu’elle  ne  constitue  pas  une  simple  lésion  contingente,  au 
même  titre  que  les  altérations  des  reins  ou  du  foie. 

Si  l’on  veut  faire  l’étiologie  avec  des  réalités  et  non 
pas  avec  des  séries  d’hypothèses  banales,  il  faut  recon- 
naître que  les  notions  précédentes  forment  à peu  près 
tout  le  bilan  de  nos  connaissances  sur  les  causes  du  dia- 
bète; les  circonstances  que  j’ai  encore  à vous  mentionner 
n’en  peuvent  être  regardées  que  comme  des  causes  occa- 
sionnelles; ce  sont  les  chagrins,  les  émotions  morales 
dépressives,  et,  d’autre  part,  les  refroidissements  ; cette 
dernière  condition  qui  joue  un  si  grand  rôle  dans  l’étio- 
logie facile  et  approximative  semble  avoir  ici  une  in- 
fluence réelle,  puisqu’elle  est  expressément  notée  hO  fois 
sur  225. 

Je  n’ai  rien  dit  jusqu’ici  du  traumatisme  encéphalique, 
cette  omission  est  volontaire  r cette  circonstance  jusqu’à 
plus  ample  informé  me  paraît  appartenir  à l’étiologie  de 
la  glycosurie  bien  plus  qu’à  celle  du  diabète.  Dans  le  re- 
levé de  Griesinger,  20  cas  sont  donnés  comme  suite  de 
traumatisme  : mais  sur  ces  20  il  est  bon  d’en  retrancher 
7 qui  manquent  de  détails  suffisants,  restent  13  faits,  c’est- 
à-dire  5,7  pour  100:  or,  sans  arguer  de  cette  proportion, 
tellement  faible  qu’il  est  permis  sans  parti  pris  d’y  voir 
l’expression  d’une  coïncidence,  il  faut  noter  que  ces 
13  faits,  à l’exception  de  deux  ou  trois  au  plus,  démon- 
trent simplement  le  développement  d’une  glycosurie  avec 
ou  sans  polyurie,  et  non  pas  l’existence  d’un  diabète  vé- 
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ritable.  D’autre  part,  Griesinger  a fait  à ce  sujet  une 
remarque  fort  importante  qui  ne  doit  pas  être  perdue  : 
l’étude  attentive  de  ces  faits  apprend  que  la  plupart  du 
temps  il  n’y  a pas  eu  traumatisme  encéphalique  direct, 
c’est-à-dire  chute  sur  la  tête;  c’est  parfois  une  commo- 
tion par  contre-coup  à la  suite  d’une  chute  sur  les  pieds, 
c’est  plus  souvent  encore  un  ébranlement  limité  à quelque 
partie  du  corps  sans  retentissement  appréciable  sur  les 
centres  nerveux  ; auquel  cas,  pour  le  dire  en  passant,  la 
prétendue  influence  du  traumatisme  céphalique  pourrait 
bien  n’être  autre  chose  que  celle  de  l’émotion  et  la  frayeur. 
Or,  c’est  ici  le  point  capital  : dans  plusieurs  cas  dë  ce  der- 
nier groupe  la  glycosurie  est  survenue,  quoique  l’accident 
traumatique  n’eût  déterminé  aucun  symptôme  cérébral, 
et,  d’autre  part,  sur  h cas  où  les  accidents  cérébraux  ont 
été  très-marqués,  mais  passagers,  la  glycosurié  a parfai- 
tement guéri  chez  trois  des  malades.  Ces  détails  sont  un 
peu  arides,  je  ne  le  nie  pas,  mais  il  n’y  a pas  d’autre  mé- 
thode pour  estimer  à leur  juste  valeur  ces  relations  étio- 
logiques; en  résumé,  le  traumatisme,  l’ébranlement 
direct  ou  indirect  de  l’encéphale,  sont  certainement  des 
causes  efficaces  de  glycosurie,  mais  l’influence  de  ces 
conditions  sur  la  production  du  diabète  vrai  n’est  pas 
encore  parfaitement  assise. 

La  même  réserve  est  applicable  à l’ingestion  de  ma- 
tières sucrées  en  excès.  Certains  faits  de  Romberg,  Gi- 
rard, Becquerel  et  Griesinger  ont  bien  montré  l’existence 
du  diabète  chez  des  individus  employés  à la  fabrication 
du  sucre,  et  qui,  d’après  leurs  propres  renseignements, 
consommaient  une  quantité  exagérée  de  cette  substance  ; 
mais  déjà  Hoppe  a fait  remarquer  que  c’est  peut-être  l’in- 
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suffisance  du  pouvoir  nutritif  de  cet  aliment  et  l’abaisse- 
ment de  la  réparation  organique  qui  doivent  être  mis  en 
cause,  et  non  pas  le  simple  fait  de  l’absorption  du  sucre 
en  proportion  excessive;  au  surplus,  les  observations  de 
ce  genre  sont  trop  peu  nombreuses  pour  que  l’on  soit  à 
l’abri  de  la  coïncidence  : on  sait  depuis  longtemps  que  la 
consommation  accidentelle  d’une  quantité  anormale  de 
sucre  peut  rendre  l’iirine  sucrée  et  déterminer  une  glyco- 
surie passagère , aussi  l’alimentation  avec  prédominance 
des  féculents  et  du  sucre  est-elle  inscrite  ;à  bon  droit 
parmi  les  causes  efficaces  de  la  méliturie , mais  il  n’est 
pas  encore  prouvé  que  cette  méliturie  puisse  prendre  les 
allures  et  la  signification  graves  du  diabète.  Remarquez, 

I 

messieurs,  que  si  cette  influence  étiologique  était  réelle, 
le  diabète  devrait  être  très-fréquent  dans  les  climats 
chauds  et  dans  les  contrées  tropicales,  puisque  les  ma- 
tières amylacées  entrent  pour  une  part  énorme  et  sou- 
vent exclusive  dans  l’alimentation  ; or,  le  diabète  est  rare 
dans  ces  régions  : durant  son  séjour  en  Égypte,  Grie- 
singer  n’en  a observé  qu’un  cas , c’était  chez  un  cheik 
arabe  qui,  par  exception,  consommait  une  grande  quan- 
tité de  viande. 

Puisque  à propos  des  causes  du  diabète  j’ai  été  conduit 
à vous  parler  incidemment  des  causes  de  la  glycosurie 
simple,  je  veux,  avant  de  passer  outre,  en  compléter 
l’énumération.  L’alimentation  amylacée  ou  sucrée,  les 
maladies  traumatiques  ou  spontanées  des  centres  nerveux, 
notamment  du  mésocéphale  et  de  la  région  dorsale  de  la 
moelle,  ont  été  déjà  indiquées,  je  n’y  reviens  pas;  je  vous 
rappelle  seulement  que  ces  conditions  peuvent  avoir  pour 
effet  la  glycosurie,  mais  que  cet  effet  n’est  point  néces- 
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saire  et  partant  point  constant.  Même  remarque  pour  la 
fièvre  intermittente  récente,  sous  l’influence  de  laquelle 
l’urine  devient  parfois  sucrée  ; ce  fait  n’est  pas  sans  inté- 
rêt , si  on  le  rapproche  de  celte  autre  notion,  existence 
du  diabète  chez  des  individus  qui  ont  été  sujets  à des 
fièvres  palustres  rebelles;  il  y a là  un  commencement  de 
preuve  de  la  possibilité  de  la  transformation  d’une  glyco- 
surie simple  en  glycosurie  diabétique.  Le  choléra  est  une 
cause  fréquente  de  méliturie  passagère  ; il  n’est  pas  rare 
que  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  le  rétablissement 
de  la  sécrétion  rénale,  l’urine  entraîne  avec  de  l’albu- 
mine une  proportion  variable  de  sucre.  A côté  de  ces 
causes  pathologiques,  certaines  substances  ont  la  pro- 
priété de  faire  passer  de  la  glycose  dans  l’urine  aussi 
longtemps  qu’elles  agissent  sur  l’organisme.  Garrod  a vu 
la  glycosurie  chez  un  individu  empoisonné  par  le  nitrate 
de  potasse  ; Masse  l’a  observée  dans  un  empoisonnement 
par  l’oxyde  de  carbone,  et  Righini  dit  l’avoir  constatée 
après  l’usage  prolongé  de  l’iodure  de  fer  et  de  l’aloès.  Je 
ne  vous  parle  pas  du  curare , parce  que  les  expériences 
de  Schifif  ont  positivement  établi  que  cette  substance  est 
inapte  à produire  la  glycosurie  si  la  respiration  est  entre- 
tenue régulièrement  ; d’où  résulte  que  ce  n’est  pas  au 
poison  lui-même,  mais  au  désordre  de  la  respiration  et 
des  battements  du  cœur  que  doit  être  attribuée  la  mélitu- 
rie qui  est  observée  chez  les  animaux  curarisés.  <r  Nos 
nombreuses  expériences,  dit  l’auteur,  nous  ont  montré 
que  le  curare  et  la  respiration  artificielle  ne  pro- 
duisent pas  dans  le  temps  indiqué  (une  heure,  une 
heure  et  demie)  de  glycosurie,  pas  même  de  formation 
de  sucre  dans  le  foie;  mais  dès  que  nous  cessions  la  res- 
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plralion  arllficielle,  ou  bien  même  lorsque  les  battements 
(lu  cœur  étaient  devenus  faibles  et  irréguliers,  il  sc 
montrait  immédiatement  une  quantité  plus  ou  moins 
grande  de  sucre  dans  la  décoction  du  foie.  » 

11  en  est  sans  doute  de  même  de  quelques  autres  poi- 
sons, stryclînine,  chloroforme,  par  exemple,  dont  une 
glycosurie  passagère  estl’iin  des  effets  possibles. 

Cela  dit  sur  les  causes  de  la  glycosurie,  je  reviens  au 
diabète  proprement  dit. 

L’anatomie  palbologique  n’a  révélé  aucune  lésion  con- 
stante et  caractéristique  de  la  maladie  ; toutefois  l’ana- 
lyse des  faits  fournit  quelques  notions  qu’il  est  bon  de 
signaler.  Les  altérations  des  reins  sont  au  nombre  des 
plus  fréquentes;  sur  6Zi  autopsies  relevées  par  Griesinger, 
ces  organes  ont  été  lésés  32  fois,  et  dans  M cas  les  lésions 
étaient  celles  de  la  maladie  de  Lright  commune;  y a-t-il 
eu  là  simple  coïncidence  de  deux  états  morbides,  ou  bien 
le  désordre  des  reins  doit-il  être  attribué  aux  qualités 
anormales  de  l’urine,  c’est  ce  qu’il  est  difficile  de  décider 
d’une  manière  catégorique;  il  semble  en  tout  cas  qu’il 
faille  invoquer  chez  le  malade  une  prédisposition  spéciale 
au  mal  de  Bright,  car  si  le  fait  seul  du  passage  d’une 
urine  sucrée  à travers  le  filtre  rénal  suffisait  pour  amener 
les  lésions  brightiques,  celles-ci  devraient  être  plus  fré- 
quentes encore  qu’elles  ne  le  sont  en  réalité.  Dans  quel- 
ques cas,  les  professeurs  Bouebardat  et  Skoda  ont  trouvé 
une  atrophie  du  pancréas;  Griesinger  a lui-même  vu  un 
fait  semblable,  mais  ces  observations  perdent  la  valeur 
qu’on  pourrait  être  tenté  de  leur  accorder  en  se  fondant 
sur  les  fonctions  de  la  glande  pancréati(|ue,  lorsqu’on 
les  compare  au  grand  nombre  de  cas  dans  lesquels  cet 
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organe  était  parfaitement  sain.  On  a constaté  plusieurs  - 
fois  dans  restomac  une  lésion  qui  est  évidemment  le  ré- 
sultat  direct  de  la  polyphagie;  c’est  une  dilatation  plus  J 
ou  moins  considérable  avec  hypertrophie  des  tuniques,  ' 
notamment  de  la  musculeuse. 

Lorsque  les  célèbres  expériences  de  Cl.  Bernard  eurent  J 
donné  naissance  à la  théorie  de  la  glycogénie  hépatique,  i 
lesrecherches anatomo-pathologiques  furent  spécialement  | 

dirigées  sur  le  foie;  on  pensait  le  trouver  constamment  | 
altéré;  on  espérait,  vu  la  théorie,  y découvrir  une  lésion 
univoque,  qui  deviendrait  la  caractéristique  du  dia- 
bète; ces  présomptions  n’ont  point  été  réalisées.  L’il- 
lustre professeur  Andral,  il  est  vrai,  a rapporté  cinq  cas  I 
dans  lesquels  le  foie  était  le  siège  d’une  hyperémie  ma-  | 
nifeste;  M.  Trousseau  a fait  connaître  une  observation  | 
analogue,  et  Zenker  a mentionné  aussi  quelques  faits  de  1 

ce  genre;  mais  tout  cela  est  fort  peu  de  chose,  si  vous  I 

mettez  en  regard  les  04  autopsies  de  Griesinger  qui  nous  I 

montrent  le  foie  très-souvent  normal,  parfois  atrophié,  I 

et  très-rarement  congestionné  ou  hypertrophié,  deux  ou  I 
trois  exemples  au  plus  ; en  présence  de  ces  résultats  | 
divergents  et  contradictoires,  il  n’est  pas  possible  d’atta-  1 
cher  une  valeur  quelconque  à l’état  du  foie,  encore  bien  I 
moins  est-on  autorisé  à faire  de  cet  état  éminemment  va-  I 
riable,  la  caractéristique  du  diabète.  Pour  assurer  à la  I 

théorie  un  appui  anatomique  dont  elle  avait  grandement  I 

besoin,  on  a dit  qu’une  lésion  du  parenchyme  hépatique  I 
n’est  pas  nécessaire,  et  qu’il  suffit,  pour  produire  la  ■ 
maladie,  d’un  développement  anormal  du  département  ■ 
vasculaire;  l’argument  n’est  pas  acceptable,  car  dans  I 
une  foule  de  cas  où  le  réseau,  vasculaire  du  foie  est  le  I 
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siège  d’une  dilatation  pathologique,  on  n’observe  ni  dia- 
bète, ni  même  glycosurie.  Vous  voyez,  messieurs,  que 
bien  que  négatifs,  les  résultats  de  l’anatomie  pathologique 
ont  ici  une  importance  capitale,  puisqu’ils  fournissent 
une  preuve  importante  contre  la  théorie  hépatique  du 
diabète.  Au  surplus,  il  faut  le  dire,  cette  théorie  a été 
profondément  ébranlée  du  jour  où  l’analyse  a démontré 
que  les  désordres  de  la  nutrition  chez  les  diabétiques  ne 
sont  pas  bornés  aux  matières  amylacées.  Nous  retrouve- 
rons dans  un  instant  cette  question  pathogénique. 

Chez  l’un  de  ses  malades,  qui  avait  succombé  à une 
gangrène  pulmonaire,  Griesinger  a fait  rechercher  le 
sucre,  non-seulement  dans  le  foie  et  dans  l’urine,  mais  dans 
le  sang  et  les  principaux  viscères,  et  je  neveux  pas  omettre 
de  vous  faire  connaître  les  résultats  de  ces  analyses  mi- 
nutieuses , car  ils  montrent  nettement  l’imprégnation 
générale  de  l’organisme  par  la  glycose.  Les  analyses  ont 
été  faites  par  Binder;  voici  les  chiffres  : 

L’urine  trouvée  dans  la  vessie  contenait.  2,6  pour  100  de  sucre. 


Le  sang  du  cœur  droit 0,05 

Le  foie 0,28 

La  rate 0,23 

Le  cerveau 0,081 

Les  muscles  de  la  cuisse 0,038 


Pour  apprécier  la  valeur  réelle  de  ces  chiffres,  il  im- 
porte de  savoir  que  le  sucre  des  diabétiques  est  rapide- 
ment décomposé,  après  la  mort,  en  acide  lactique,  acéti- 
que, butyrique;  cette  décomposition  est  parfois  tellement 
complète,  que  l’analyse,  pour  peu  qu’elle  soit  tardive, 
ne  trouve  plus  trace  de  glycose,  et  constate  simplement 
une  réaction  fortement  acide  de  tous  les  organes,  comme 
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dans  le  fait  de  Stokvis;  il  résulte  de  là  que  les  propor- 
tions précédentes  sont  certainement  fort  inférieures  à la 
quantité  réelle  de  sucre  qui  saturait  l’organisme  du  ma- 
lade au  moment  de  sa  mort.  Mais  tels  qu’ils  sont,  ces  résul- 
tats ont  une  importance  considérable  comme  démonstra- 
tion de  l’étal  de  glycémie,  et,  de  plus,  par  cela  même 
qu’ils  diffèrent  considérablement  pour  chaque  organe, 
ils  tendent  à établir  la  généralisation  du  processus  glyco- 
génique. Ce  dernier  point  est  capital;  cette  conséquence, 
qui  a été  méconnue  jusqu’ici,  est  digne  de  toute  votre 
attention. 

Arrivant  maintenant  à la  question  pathogénique,  je 
veux  vous  rappeler,  en  quelques  mots,  l’évolution  des 
féculents  et  du  sucre  dans  l’économie  : bien  que  nos 
connaissances  sur  ce  sujet  soient  loin  d’être  complètes, 
cependant,  quelques  progrès  ont  été  réalisés,  et  l’en- 
semble de  ces  notions  facilitera  et  abrégera  notablement 
l’examen  des  diverses  théories  du  diabète.  Les  féculents 
sont  transformés  en  sucre  dans  l’appareil  digestif;  cette 
transformation  est  presque  complète,  cependantune  petite 
partie  d’amidon  peut  être  retrouvée  intacte  dans  les  ma- 
tières fécales.  Cette  métamorphose  des  matières  amyla- 
cées en  sucre  est  le  premier  degré  de  leur  évolution,  et  le 
sucre  ainsi  formé  s’ajoute  à celui  qui  est  ingéré  directe- 
ment comme  sucre;  que  devient  alors  cette  substance? 
Sur  ce  point,  les  recherches  contemporaines,  notamment 
celles  de  Lehmann,  Funke  et  von  Becker,  ont  modifié  les 
présomptions  qu’avait  inspirées  la  théorie  de  Liebig.  Une 
bonne  partie  du  sucre  disparaît  déjà  dans  le  canal  intes- 
tinal, par  suite  de  sa  transformation  en  acides  lactique  et 
butyrique;  l’autre  partie  est  absorbée  directement  sous 
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forme  de  sucre.  La  destinée  ultérieure  de  ce  sucre  absorbé 
n’est  qu’imparfaitement  connue  : on  sait  cependant  qu’il 
ne  reste  pas  en  nature  dans  le  sang;  on  en  retrouve  à 
peine  quelques  traces  dans  ce  liquide,  et  l’urine  normale 
ne  renferme  que  des  quantités  impondérables  de  glycose. 
Cette  substance  y est  en  si  petite  proportion,  que  sa  pré- 
sence a pu  être  niée,  même  après  les  travaux  du  profes- 
seur Brücke.  11  est  donc  bien  certain  que  la  portion  de 
sucre  absorbée  en  nature  dans  l’intestin  ne  reste  pas  dans 
le  sang  comme  sucre,  et  qu’elle  y est  rapidement  trans- 
formée; nous  pouvons  même  ajouter  que  cette  transfor- 
mation est,  à peu  de  chose  près,  complète,  puisqu’il 
résulte  des  recherches  de  Lehmann  et  de  Uhle  que,  dés 
que  le  sang  contient  seulement  0,6  pour  100  de  sucre,  il 
y a une  glycosurie  facilement  appréciable.  On  a cru  long- 
temps, conformément  à la  théorie  de  Liebig,  que  la  trans- 
formation du  sucre  dans  le  sang  consiste  en  une  combus- 
tion complète  ayant  pour  produits  de  l’acide  carbonique  et 
de  l’eau  ; mais  les  expériences  de  Pavy  ont  changé  la  face 
de  la  question  en  montrant  que,  sous  l’influence  d’une 
alimentation  exclusivement  amylacée,  la  quantité  de  ma- 
tière glycogène  ou  amyloïde  contenue  dans  le  foie  aug- 
mente dans  une  proportion  considérable,  d’où  cette  con- 
séquence que  le  sucre  absorbé  dans  l’intestin  n’est  pas 
totalement  brûlé  pour  produire  de  la  chaleur  comme  le 
voulait  Liebig,  mais  qu’une  partie  au  moins  se  fixe  dans 
le  foie  sous  forme  de  matière  glycogène  ou  amyloïde. 
L’évolution  des  féculents  présente,  dès  lors,  une  frap- 
pante analogie  avec  celle  des  matières  protéiques  qui  su- 
bissent la  transformation  en  peptones  pour  pouvoir  être 
absorbées,  mais  qui,  immédiatement  après  l’absorption, 
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perdent  les  caractères  distinctifs  des  peplones.  De  même 
la  fécule  est  transformée  en  sucre  pour  l’absorption  intra- 
vasculaire ; mais  ce  n’est  là  qu’un  état  transitoire  et, 
aussitôt  que  l’absorption  est  effectuée,  une  portion  de  ce 
sucre  reproduit  de  la  matière  glycogène  ou  amyloïde  qui 
se  fixe  dans  le  foie.  On  peut  admettre  qu’une  autre  partie 
est  directement  brûlée,  mais,  selon  la  remarque  de  Pavy, 
c’est  là  une  simple  hypothèse. 

En  résumé,  l’évolution  des  féculents  et  du  sucre  dans 
l’organisme  ne  consiste  pas  en  une  simple  oxydation 
ayant  pour  résultat  la  production  de  chaleur  ; elle 
consiste  surtout  en  une  assimilation  véritable  par  suite  de 
laquelle  le  sucre  absorbé  est  fixé  sous  forme  de  matière 
glycogène.  Les  remarquables  recherches  de  Rouget 
ayant  démontré  que  celte  matière  qu’il  nomme  zoamyline 
n’existe  pas  seulement  dans  le  foie,  il  est  probable  que  la 
fixation  de  la  glycogène  provenant  des  féculents  ne  se 
fait  pas  exclusivement  dans  cet  organe  comme  l’a  dit 
Pavy,  mais  qu’elle  a lieu  dans  tous  les  tissus  à zoamyline. 
Je  me  hâte  d’ajouter  que  les  matières  amylacées  et  su- 
crées ne  sont  pas  la  source  unique  de  la  matière  glyco- 
gène; il  est  parfaitement  établi  que  cette  substance  peut 
provenir  des  matériaux  albuminoïdes.  Les  expériences 
de  Cl.  Bernard  et  de  G.  Schmidt  entre  autres  sont  com  - 
plètement démonstratives  en  ce  qui  concerne  les  albu- 
minoïdes ingérés  comme  aliments,  et,  d’autre  part,  celles 
de  Schiff  et  de  Valentin  sur  les  animaux  hibernants  nous 
apprennent  qu’en  l’absence  de  toute  alimentation  la  gly- 
cogène peut  se  former  aux  dépens  des  éléments  du  sang. 

Avec  ces  notions  préalables  nous  pouvons  aborder 
l’examen  des  théories;  je  ne  m’arrêterai  qu’aux  trois 


THÉORIES. 


823 


principales,  que  je  désigne  sous  les  noms  de  théorie  gastro- 
intestinale^  théorie  pulmonaire  et  théorie  hépatique. 

Les  partisans  de  la  première  théorie  diffèrent  entre  eux 
sur  certains  points  de  détail  ; l’interprétation  de  Prout,  par 
exemple,  n’est  pas  identique  avec  celle  de  notre  savant 
maître  le  professeur  Bouchardat,  mais  l’idée  fondamen- 
tale est  la  même  dans  toutes  les  nuances  de  cette  opi- 
nion ; cette  idée  est  celle-ci  : par  suite  d’un  vice  dans  le 
processus  digestif,  la  transformation  des  féculents  en 
sucre  est  trop  rapide  ou  trop  abondante  dans  le  canal 
intestinal,  l’absorption  en  introduit  donc  dans  le  sang 
une  quantité  exagérée,  de  là  glycémie  et  glycosurie  ; la 
persistance  de  ces  conditions  anormales  conduit  au  dia- 
bète confirmé.  Diverses  objections  surgissent  contre  cette 
manière  de  voir;  la  transformation  des  féculents  en  sucre 
dans  le  tube  digestif  est  un  fait  normal;  bien  loin  que 
tout  le  sucre  ainsi  produit  passe  dans  le  sang  par  absorp- 
tion, ce  n’est  que  la  plus  petite  partie  qui  a cette  desti- 
nation ; en  outre,  et  c’est  ici  l’argument  péremptoire, 
comme  le  diabète  peut  persister  en  l’absence  de  toute 
alimentation  féculente,  il  n’est  pas  possible,  en  vérité,  de 
rapporter  la  maladie  à l’évolution  vicieuse  des  aliments 
amylacés;  en  tant  que  théorie  générale  et  absolue,  cette 
interprétation  est  ruinée  par  ce  seul  fait,  elle  n’est  admis- 
sible que  pour  ces  cas  exceptionnels  dans  lesquels  la 
glycosurie  cesse  définitivement  à la  suite  de  la  suppres- 
sion des  aliments  féculents. 

La  théorie  pulmonaire  tombe  du  même  coup  ; on  admet 
ici  que  le  sucre  provenant  des  aliments  n’est  plus  brûlé 
dans  le  poumon  comme  à l’état  sain,  et  qu’il  reste  dans 
le  sang  à l'état  de  sucre,  d’où  son  passage  dans  l’urine, 
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et  tons  les  phénomènes  qu’une  glycosurie  persistante 
entraîne  après  elle.  L’indépendance  complète  de  l’état 
diabétique  et  de  l’alimentation  féculente  juge  cette  opi- 
nion, qui ‘est  passible,  d’ailleurs,  de  deux  autres  objec- 
tions : ce  n’est  pas  dans  le  poumon  que  se  font  les  com- 
bustions organiques,  la  théorie  repose  sur  une  erreur 
physiologique.  D’autre  part,  si  elle  était  fondée,  la  quan- 
tité de  sucre  contenue  dans  l’urine  devrait  augmenter 
constamment  chez  les  diabétiques  atteints  de  lésions 
pulmonaires  chroniques,  et  la  glycosurie  devrait  toujours 
être  en  raison  inverse  de  l’étendue  de  ces  lésions  ; or, 
loin  de  démontrer  ce  rapport,  l’observation  apprend  que 
l’excrétion  de  la  glycose  diminue  d’ordinaire  après  la 
formation  de  cavernes  dans  le  poumon.  Cette  opinion 
doit  donc  aussi  être  abandonnée,  et  plus  complètement 
encore  que  la  précédente;  car  elle  n’est  applicable  à 
aucun  groupe  de  faits,  tandis  que  la  théorie  gastro-intes- 
tinale peut  rendre  compte  de  certains  cas  de  glycosurie 
passagère  ou  de  diabète  curable. 

Née  des  mémorables  expériences  de  Cl.  Bernard,  la 
théorie  hépatique  échappe  à l’objection  irréfutable  qui 
ruine  les  deux  autres,  parce  qu’elle  n’implique  aucune 
relation  nécessaire  entre  l’état  diabétique  et  l’alimenta- 
tion. Voici  comment  elle  conçoit  l’enchaînement  des  phé- 
nomènes. A l’état  physiologique  le  foie  produit  une  cer- 
taine quantité  de  sucre  aux  dépens  de  la  matière  glycogène 
qu’il  contient;  ce  sucre  est  totalement  ou  presque  totale- 
ment détruit  à mesure  qu’il  arrive  dans  le  sang,  de  là  son 
absence  , ou  sa  présence  en  quantité  infinitésimale  dans 
l’urine  normale;  si  cette  glycogénie  hépatique  devient 
trop  active,  le  sucre  ne  peut  plus  être  détruit  parce  qu’il 


THÉORIES. 


825 


est  trop  abondant,  alors  la  glycémie  et  la  glycosurie  sont 
constituées,  et  si  cet  état  persiste,  c’est  le  diabète  avec 
toutes  ses  conséquences.  C’est  donc  le  foie  qui  est  le 
foyer  du  diabète,  et  il  en  est  le  foyer  actif,  en  ce  sens 
que  c’est  l’exagération  d’une  de  ses  opérations  normales 
qui  est  le  point  de  départ  de  tous  les  phénomènes. 

Déjà  dans  mon  travail  sur  l’humorisme,  j’ai  formulé 
quelques  objections  contre  cette  théorie;  j’ai  dit  que  la 
formation  de  sucre  dans  le  foie  ne  prouve  pas  une  fonc- 
tion spéciale  de  cet  organe,  parce  que  ce  sucre  peut  être 
tout  simplement  un  produit  collatéral  des  métamorphoses 
qu’éprouvent  les  éléments  du  sang  pour  fournir  les  maté- 
riaux de  la  bile;  j*ai  dit  qu’il  n’y  avait  aucune  raison  plau- 
sible pour  localiser  le  diabète  dans  le  foie,  puisque  la 
matière  glycogène  ou  zoamyline,  abondamment  répandue 
dans  l’organisme,  n’appartient  pas  exclusivement  à cette 
glande  ; j’ai  dit  que  le  désordre  dans  l’évolution  organique 
des  matiéresalbuminoïdes,queles  pertes  en  urée  eten  créa- 
tinine, démontrent  la  perturbation  du  processus  nutritif 
dans  son  ensemble,  et  non  pas  le  trouble  d’un  seul  organe  ; 
je  vous  ai  montré,  de  plus,  que  l’anatomie  pathologique, 
par  ses  résultats  négatifs,  n’est  point  favorable  à la  théo- 
rie hépatique.  Ces  observations  me  paraissent  avoir  une 
valeur  réelle,  d’autres  faits  viennent  encore  les  corrobo- 
rer. On  a vu  le  diabète  chez  un  individu  dont  la  veine 
porte  était  depuis  longtemps  oblitérée;  et  Vohl,  chez  un 
diabétique,  a vu  la  glycose  être  remplacée  dans  l’urine 
par  l’inosite,  sucre  non  fermentescible  qui  provient  du 
tissu  musculaire.  Eh  bien  ! les  réserves  que  m’avaient 
inspirées  tous  ces  faits,  incompatibles  avec  la  localisation 
exclusive  du  diabète  dans  le  foie,  ont  été  pleinement  jus- 


826 


DU  DIABÈTE  SUCRÉ. 


tifiées  par  la  découverte  de  Pavy  ; dans  le  travail  que  je 
viens  de  rappeler,  je  mentionnais  les  expériences  du 
^savant  physiologiste  anglais,  en  disant  que  si  elles  étaient 
confirmées  elles  rendraient  toute  cette  discussion  inutile, 
puisqu’elles  établissent  que  la  production  du  sucre  dans 
le  foie  est  un  phénomène Depuis  lors,  la 
confirmation  a été  donnée,  et  les  recherches  de  Meissner, 
Jæger  et  Schiff,  poursuivies  avec  les  plus  minutieuses 
précautions,  ont  démontré  la  réalité  du  fait  avancé  par 
Pavy  ; en  l’état  physiologique  le  foie  ne  fait  pas  de  sucre, 
il  fixe  et  renferme  en  abondance  de  la  matière  glycogène, 
mais  la  transformation  de  cette  matière  en  sucre  est  un 
phénomène  ou  pathologique  ou  cadavérique.  Telle  étant 
la  situation,  il  va  de  soi  qu’on  ne  peut  attribuer  l’état 
diabétique  à l’exagération  d’une  opération  physiologique 
qui  n’existe  pas. 

Admettant  dans  le  sang  l’existence  constante  d’un  fer- 
ment capable  de  transformer  la  glycogène  hépatique  en 
sucre,  Pavy  pense  que  cette  action  est  prévenue  à l’état 
sain  par  l’influence  nerveuse  ; mais  Schiff,  dans  des  expé- 
riences récentes,  non  moins  remarquables  par  leur  préci- 
sion que  par  leur  ingéniosité,  a parfaitement  établi  que, 
si  le  ferment  du  sang  n’agit  pas  à l’état  normal  sur  la 
glycogène,  c’est  parce  qu’il  n’existe  pas;  ce  ferment  dia- 
statique, inconnu  dans  sa  nature,  se  forme  immédiate- 
ment après  la  mort,  aussi  voit-on  alors  le  sucre  appa- 
raître dans  le  foie;  durant  la  vie, la  production  de  ce  fer- 
ment est  un  fait  anormal,  un  fait  pathologique;  mais,  dès 
qu’il  existe  dans  le  sang,  la  métamorphose  de  la  glyco- 
gène en  sucre  a lieu,  la  glycosurie  apparaît.  Portant  plus 
loin  ses  recherches  dans  le  détail  desquelles  je  ne  puis 
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enirer,  Schiff  est  arrivé  à cette  conclusion  générale  : c’est 
l’arrêt  ou  le  ralentissement  partiel  ou  général  du  sang 
qui  est,  en  tout  cas,  la  cause  du  développement  du  fer- 
ment diastatique,  et  c’est  par  suite  de  ce  désordre  de  la 
circulation  que  les  lésions  expérimentales  du  système 
nerveux  amènent  la  glycosurie. 

En  résumé,  messieurs,  à l’état  normal  la  glycogène  ne 
se  transforme  pas  en  sucre  ; à l’état  pathologique  et  après 
la  mort,  il  se  produit  dans  le  sang  une  modification  qui  a 
pour  conséquence  immédiate  la  transformation  sucrée. 
Ces  deux  conclusions,  remarquez-le  bien,  ne  sont  pas 
solidaires;  on  peut  hésiter  sur  la  question  seconde  du 
ferment,  sans  que  le  fait  primitif  en  soit  ébranlé  le  moins 
du  monde.  Dans  les  conditions  physiologiques,  le  foie 
fixe  de  la  matière  glycogène  (inuline  de  Schiff),  voilà  tout; 
la  formation  de  sucre  aux  dépens  de  cette  matière,  la 
glycogénie  en  un  mot,  est  un  phénomène  tout  patholo- 
gique. 11  est  donc  impossible  de  regarder  le  diabète 
comme  l’exagération  d’une  action  organique  régulière: 
c’est  l’expression  d’une  opération  tout  à fait  étrangère  à 
la  vie  normale.  Cette  opération  est,  en  elle-même,  l’es- 
sence de  la  maladie. 

Maintenant,  devons-nous  localiser  uniquement  dans  le 
foie  le  siège  de  cette  opération  morbide?  Je  ne  le  pense 
pas  et,  sur  ce  point,  je  m’écarte  de  l’opinion  de  Schifl'. 
Pour  lui,  le  foie  est  le  foyer  passif  du  diabète,  c’est-à-dire 
que  l’organe  chargé  de  glycogène  recevant,  au  lieu  d’un 
sang  normal,  un  sang  chargé  du  ferment  diastatique, 
s’imprégne  passivement  de  sucre  qui  est  entraîné  dans  la 
circulation  générale  et  dans  l’urine.  Soit,  je  le  veux  bien; 
mais  pourquoi  limiter  au  foie  cette  action  du  sang  chargé 
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de  l’ermerir?  Je  ne  vois  pas  de  raison  [)our  que  la  méta- 
morphose sucrée  anormale  ne  s’opère  pas  également  dans 
les  autres  tissus  à zoarhyline.  Les  faits  de  divers  ordres 
que  je  vous  ai  cités  démontrent  la  généralisation  du  pro- 
cessus glycogénique , et  les  recherches  nouvelles  n'en 
changent  pas  la  signification.  Puisqu'il  suffit  de  la  matière 
glycogène  et  du  ferment  pour  faire  le  sucre,  il  est  bien 
évident  que  la  formation  du  sucre  aura  lieu  partout  où 
ces  deux  conditions  seront  réalisées,  c’est-à-dire  partout 
où  le  ferment  du  sang  rencontrera  de  la  glycogène. 

Les  faits  intéressants  que  je  viens  de  vous  exposer  ont 
rimporlance  réelle  de  tous  les  progrès  qui  redressent 
l’erreur,  mais  ils  ne  permettent  pas  encore  une  théorie 
pathogénique  satisfaisante  du  diabète.  Si  nous  nous  re- 
portons à révolution  normale  des  matières  féculentes, 
nous  pourrons  concevoir  que  la  transformation  du  sucre 
en  glycogène,  transformation  qui  représente  l’assimi- 
lation des  matières  amylacées,  soit  entravée,  et  que  cette 
glycémie  soit  le  point  de  départ  de  la  maladie;  mais  ce 
défaut  d’assimilation  des  féculents  ne  peut  rendre  compte 
que  de  la  première  période  du  mal,  de  celle  pendant  la- 
quelle la  glycosurie  est  directement  et  totalement  subor- 
donnée à l’ingestion  des  féculents;  pour  les  phases  ulté- 
rieures, pour  les  diabètes  qui  manquent  de  cette  première 
étape  , nous  nous  heurtons  contre  l’inconnu;  l’obscurité 
ne  sera  pas  beaucoup  moindre  parce  que  nous  admet- 
trons la  formation  pathologique  permanente  d’un  ferment 
diastatique  dans  le  sang  et,  plutôt  que  de  risquer  quelque 
hypothèse  plus  ou  moins  ingénieuse,  je  préfère  me  borner 
aux  propositions  suivantes  qui  sont  une  définition  bien 
plutôt  qu’une  explication.  Le  diabète  est  un  désordre 
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nutritif,  une  dystropïiie  consistant  dans  la  transformation 
sucrée  des  tissus  à glycogène;  cette  transformation,  étran- 
gère à l’état  physiologique  , paraît  être  le  résultat  de  la 
production  d’un  ferment  dans  le  sang.  Ce  premier  trouble 
a pour  conséquence  la  disparition  de  la  graisse,  dont  la 
combustion  compense,  dans  une  certaine  mesure,  la  perte 
en  sucre;  enfin,  dans  ce  milieu  organique  anormalement 
H sucré,  l’évolution  des  matières  azotées  est  elle-même 
I alleinle,  et  les  pertes  en  urée  et  en  créatinine  révèlent 
la  dystrophie,  la  dénutrition  des  tissus  albuminoïdes. 
Partielle  d’abord,  l’aberration  de  la  nutrition  est  alors 
totale.  Je  ne  crois  pas  qu’il  soit  possible  aujourd’hui,  sans 
témérité,  d’aller  au  delà  de  cette  formule. 

Le  traitement  du  diabète  repose  essentiellement  sur 
l’hygiène  et  le  régime.  Déjà  Rollo  avait  indiqué  l’alimen- 
tation purement  animale  comme  le  meilleur  moyen  à 
opposer  à la  maladie;  mais  c’est  notre  savant  hygié- 
niste, le  professeur  Bouchardat,  qui  a donné  les  règles 
méthodiques  et  complètes  de  cette  médication  ; il  avait 
d’abord  attaché  une  importance  exclusive  à la  suppres- 
sion des  féculents;  plus  tard,  il  a reconnu  que  ce  pré- 
cepte absolu  devait  être  quelque  peu  modifié  et,  intro- 
duisant dans  le  traitement  l’usage  des  exercices  corpo- 
rels, il  a formulé  une  méthode  dont  les  principes  servent 
de  guide  aux  médecins  de  tous  les  pays.  Mais  celte  mé- 
thode suppose  que  le  malade  en  est  encore  à ce  moment 
où  la  glycosurie  est  dépendante  de  l’alimentation  fécu- 
lente; s’il  en  est  autrement,  s’il  fait  son  sucre  aux  dépens 
des  aliments  azotés  ou  aux  dépens  de  lui-mêrne,  si,  en 
un  mot,  il  est  arrivé  au  diabète  consomptif,  le  traitement 
hygiénique  sera  aussi  stérile  que  le  traitement  pharma- 


830 


DU  DIABÈTE  SUCRÉ. 


ceulique.  Pour  juger  exactement  la  situation,  et  pour 
apprécier  avec  la  rigueur  nécessaire  l’influence  produite 
sur  le  malade  par  les  modifications  de  son  régime,  il  est 
indispensable  de  doser  très-fréquemment  le  sucre  de 
l’urine;  sinon,  on  procède  à l’aveugle,  on  ne  sait  pas  ce 
qu’on  fait. 

Au  début,  la  suppression  des  féculents  doit  être  com- 
plète, il  faut  tenter  par  cette  modification  brusque  et  pro- 
fonde de  faire  disparaître  la  glycosurie;  ce  régime  exclusif 
doit  être  continué  jusqu’à  ce  qu’on  obtienne  ce  résultat, 
ou  bien  jusqu’à  ce  qu’après  une  diminution  progressive 
de  la  perte  en  sucre,  on  arrive  à un  chiffre  qui  ne  varie 
plus.  Cette  fixité  indique  clairement  que  le  changement 
de  régime  a produit  tout  ce  qu’il  peut  donner.  Durant 
cette  période,  l’alimentation  est  composée  de  viandes 
rôties,  d’œufs,  de  bouillon  en  petite  quantité,  de  végétaux 
herbacés;  le  pain  est  remplacé  par  du  pain  de  gluten,  ou 
du  pain  de  son  qu’il  faut  avoir  soin  d’essayer  avec  l’iode 
pour  s’assurer  de  l’absence  d’amidon;  en  Angleterre  on 
emploie  fréquemment  les  gâteaux  d’amandes  de  Pavy, 
qui,  dit-on,  sont  plus  agréables  aux  malades  que  le  pain 
de  gluten.  La  boisson  la  plus  convenable  est  le  vieux  vin 
rouge  de  Bourgogne,  que  l’on  peut  couper,  si  besoin 
est,  soit  avec  de  la  macération  de  quinquina,  soit  avec  de 
l’eau  de  Vichy;  les  vins  blancs,  le  vin  de  Champagne, 
l’eau  de  Seltz  artificielle,  doivent  être  sévèrement  pro- 
scrits, il  en  est  de  même  du  cidre  et  des  bières  douces; 
mais  la  bière  amère,  notamment  celle  qui  est  connue  en 
Angleterre  sous  le  nom  de  Burton  bitter  ale,  peut  être 
tolérée  en  petite  quantité.  Il  va  sans  dire  que  les  aliments 
contenant  du  sucre  seront  aussi  rigoureusement  défendus 
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que  les  leculonts;  on  renoncera  donc  aux  Fruits  frais  ou 
conservés,  aux  pâtisseries,  aux  liqueurs  douces,  etc. 

Lorsque  ce  régime  exclusif  a amené  la  cessation  ou  la 
diminution  stationnaire  de  la  glycosurie,  on  le  maintient 
encore  pendant  quelque  temps  dans  toute  sa  sévérité, 
mais  il  faut  dés  lors  se  proposer  pour  but  de  faire  prendre 
au  malade  quelques  féculents  sans  augmentation  paral- 
lèle de  la  perte  en  glycose.  C’est  à ce  moment  que  se  place 
l’indication  de  ce  que  M.  Boucliardat  appelle  l’entraîne- 
ment; le  diabétique  doit  se  livrer  tous  les  jours  à quelque 
exercice  corporel  adapté  à sa  force  et  à ses  habitudes 
antérieures,  l’exercice  du  gymnase  est  à la  fois  le  plus 
commode  et  le  plus  utile;  si  l’on  ne  peut  y recourir,  on 
aura  toujours  la  ressource  de  la  marche  prolongée  jusqu’à 
la  sudation  ; après  l’exercice,  des  frictions,  des  massages 
seront  pratiqués,  et  toutes  les  précautions  seront  prises 
pour  éviter  le  refroidissement.  Appliquée  à des  malades 
dont  la  glycosurie  a cessé  sous  l’influence  du  régime, 
cette  méthode  leur  permet  souvent  d’utiliser  les  fécu- 
lents, c’est-à-dire  de  revenir  à une  alimentation  mixte, 
sans  reproduction  de  la  méliturie  ; les  faits  cités  par 
M.  Bouchardat  sont,  à cet  égard,  on  ne  peut  plus  pro- 
bants; des  guérisons  durables,  par  conséquent  réelles, 
ont  été  ainsi  obtenues.  Mais  je  vous  le  répète  encore 
pour  prévenir  de  trompeuses  espérances,  ces  succès  sont 
rares;  le  plus  souvent,  vous  n’aurez  avec  le  régime 
animal  et  l’entraînement  qu’une  amélioration  temporaire 
de  la  glycosurie,  et  cela  pour  la  raison  que  la  maladie 
aura  dépassé  sa  première  étape  et  que,  selon  notre  con- 
ception pathogénique,  vous  aurez  affaire,  non  pas  à une 
assimilation  vicieuse  des  féculents,  mais  à une  formation 
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glycogénique  anormale  aux  üépens  des  tissus  à glycogène. 
Celle  distinction  fondamentale  que  nous  imposent  les  faits 
nouveaux  que  je  vous  ai  fait  connaître,  a été  un  peu  per- 
due de  vue  par  les  médecins  qui  ont  fondé  le  traitement 
hygiénique  du  diabète  ; c’est  pour  cela  que  je  crois  devoir 
y insister.  D’un  autre  côté,  pour  juger  sans  chance  d’er- 
reur la  situation  d’un  diabétique  soumis  à l’entraînement, 
il  conviendra  dorénavant  d’examiner  la  sueur,  c’est  alors 
seulement  qu’on  peut  être  certain  que  le  malade  ne 
perd  plus  de  sucre  ; sans  cette  précaution,  on  est  exposé  à 
regarder  comme  supprimée  une  glycosurie  qui  a été  sim- 
plement déviée  par  l’appel  énergique  fait  aux  fonctions  de 
la  peau. 

Quelle  que  soit  la  théorie  qu’on  en  propose,  il  est  un 
fait  certain,  c’est  l’utilité  des  alcalins  dans  le  traitement 
du  diabète;  sous  leur  influence  les  digestions  sont  meil- 
leures, les  fonctions  intestinales  plus  régulières,  et  la  soif 
est  moins  vive  ; la  polyurie  diminue  et  la  perte  quoti- 
dienne en  sucre  est  par  là  plus  ou  moins  restreinte.  Lors- 
qu’on a le  choix  des  moyens,  l’administration  des  eaux 
minérales  naturelles  e.st  le  procédé  le  plus  favorable.  On 
donnera  journellement  de  l’eau  de  Vichy  ou  de  Vais  en  se 
réglant  pour  la  quantité  et  la  durée  de  la  médication  sur 
les  effets  produits  et  l’état  de  la  constitution.  Quand  vient 
la  saison  des  eaux,  on  enverra  le  malade  à quelque  sta- 
tion convenablement  choisie  ; Vichy  , Ems , Carlsbad 
tiennent  ici  la  première  place.  Les  observations  récentes 
de  Seegen,  qui  a analysé  jour  par  jour  l’urine  de  ses  dia- 
bétiques, démontrent  nettement  la  puissante  efficacité  des 
eaux  de  Carlsbad.  Si  le  malade  ne  peut  se  déplacer,  s’il 
ne  peut  non  plus  faire  les  frais  des  eaux  naturelles,  il 
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fera  usage  d’une  solution  alcaline  artificielle  avec  laquelle 
il  coupera  son  vin;  la  dose  quotidienne  de  bicarbonate 
de  soude  variera  de  5 à 10  grammes.  On  obtient  ainsi 
une  amélioration  réelle,  mais  d’après  ce  que  j’ai  vu,  elle 
n’est  jamais  aussi  marquée  que  lorsqu’on  peut  adminis- 
trer les  eaux  naturelles.  Mais,  messieurs,  notez  bien  le 
fait,  la  médication  alcaline  ne  convient  qu’à  la  première 
période  du  diabète;  lorsque  la  consomption  existe,  il  faut 
y renoncer,  ou  tout  au  moins  la  restreindre  à l’ingestion 
de  deux  ou  trois  verres  d’eau  minérale  par  jour,  dans  le 
but  spécial  de  calmer  la  soif. 

Ce  dernier  symptôme  doit  être  l’objet  d’une  attention 
particulière;  il  faut  lutter  contre  les  désirs  presque  insa- 
tiables du  malade,  et  l’amener  graduellement  à ne  boire 
que  1 ou  2 litres  de  liquide  au  plus  dans  les  vingt-quatro 
heures;  pour  atteindre  ce  résultat  il  faut  supprimer  l’u- 
sage de  l’eau  et  des  tisanes  et  ne  permettre  comme  bois- 
son ordinaire  que  du  vin  rouge  de  bonne  qualité;  1 litre 
ou  1 litre  1/2  par  jour  avec  une  bouteille  d’eau  de  Vichy, 
par  exemple,  voilà  un  maximum  qui  ne  doit  guère  être 
dépassé,  et  il  suffira  presque  toujours  si  l’on  a soin  de 
recommander  au  patient  de  boire  souvent  mais  peu  à la 
fois.  On  observe  du  reste  à cet  égard  des  variétés  indivi- 
duelles qu’il  est  bon  de  connaître  ; il  est  des  malades  qui 
calment  complètement  leur  soif  pour  plusieurs  heures 
avec  un  ou  deux  verres  de  bière,  d’autres  tolèrent  très-mal 
celte  boisson;  on  en  voit  chez  lesquels  la  polydipsie  est 
notablement  restreinte  par  des  boissons  chaudes,  en  par- 
ticulier par  le  café  et  le  thé  non  sucrés;  quelques-uns  se 
trouvent  très-bien  de  l’usage  de  la  glace  ingérée  par 
petits  fragments,  mais  ceci  est  une  exception;  en  général 
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les  diabétiques  supporter! l.  mal  la  glace,  et  la  soif,  loin 
d’être  calmée,  en  est  souvent  accrue.  Lorsqu’on  com- 
mence le  traitement  d’un  diabétique  et  qu’il  s’agit  de  le 
restreindre  à 2 litres  de  boisson  par  jour,  alors  qu’anté- 
rieurement  il  buvait  5,  6 litres  ou  plus,  ce  n’est  pas  chose 
facile,  et  alors  même  que  le  malade,  éclairé  sur  l’impor- 
tance de  cette  réserve,  se  prête  avec  la  meilleure  volonté 
du  monde  à cette  privation,  elle  est  parfois  réellement  into- 
lérable ; aussi  importe-t-il  de  procéder  par  gradation,  et 
de  recourir  à un  agent  pharmaceutique  qui  calme  la  soif 
par  lui-même  et  permet  ainsi  au  malade  de  se  contenter 
de  la  quantité  de  boisson  qui  lui  est  concédée;  cet  agent 
c’est  l’opium  que  vous  donnerez  à la  dose  de  8,  iO,  15 
centigrammes  par  jour.  Il  arrive  parfois  que  sous  l’in- 
fluence de  ce  médicament  la  glycosurie  diminue  et  même 
qu’elle  cesse;  cet  effet  n’est  que  temporaire,  et  ne  justifie 
point  la  qualification  de  spécifique  que  quelques  méde- 
cins ont  attribuée  à l’opium. 

On  a proposé  de  traiter  le  diabète  par  la  suppression 
totale  des  boissons,  mais  ce  traitement  est  plus  qu’inutile, 
il  est  dangereux;  si  cette  suppression  est  tolérée,  il  se 
peut  bien  que  la  polyurie  diminue,  mais  bientôt  il  n’y 
aura  plus  assez  d’eau  pour  l’élimination  du  sucre,  et 
avec  une  modification  en  apparence  favorable  de  l’urine 
vous  aurez  un  état  du  sang  plus  fâcheux,  la  glycémie 
sera  beaucoup  plus  prononcée  ; vous  améliorerez  l’urine 
mais  non  le  malade.  Dans  deux  cas  Griesinger  a vu  les 
premiers  anthrax  suivre  de  près  la  suppression  des  bois- 
sons. Il  faut  les  limiter,  mais  il  ne  faut  pas  les  retrancher. 

L’état  des  fonctions  digestives  doit  être  l’objet  d’une 
surveillance  attentive  ; il  est  essentiel  que  le  malade  puisse 
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tirer  parti  des  aliments  qu’il  ingère,  c’est  le  seul  moyen 
de  retarder  la  déchéance  organique  que  prépare  la  mala- 
die; aussi  dès  que  l’activité  stomacale  devient  languissante 
il  faut  lui  venir  en  aide,  soit  avec  la  macération  de  quassia, 
soit  avec  la  pepsine,  qui,  à la  dose  de  1 gramme  par  jour, 
rend  d’importants  services , surtout  chez  les  diabétiques 
polyphagiques.  En  raison  de  ses  propriétés  stimulantes 
énergiques,  M.  Bouchardat  prescrit  fréquemment  le  car- 
bonate d’ammoniaque,  dans  la  proportion  de  1 gramme 
pour  150  grammes  de  potion  gommeuse;  souvent  aussi 
les  préparations  de  fer  et  de  quinquina  pourront  être 
employées,  mais  de  tous  les  excitants  des  fonctions  gas- 
triques je  n’en  ai  pas  vu  de  plus  constamment  utile  que  la 
strychnine;  non-seulement  cette  substance  maintient  les 
fonctions  digestives  dans  la  plénitude  de  leur  activité, 
mais  elle  diminue  la  polyurie,  les  pertes  en  glycose,  deux 
fois  même  j’ai  vu  la  glycosurie  cesser  complètement.  Je 
me  garderai  bien  néanmoins  de  dire  avec  quelques  auteurs 
que  la  strychnine  est  le  remède  par  excellence  du  diabète  ; 
je  ne  connais  aucune  observation  qui  ait  été  assez  pro- 
longée pour  que  la  guérison  puisse  être  tenue  pourc em- 
piète et  définitive;  ce  dont  je  suis  certain  c’est  que  ce 
médicament  améliore  à tous  égards  l’état  des  malades  et 
qu’il  peut  amener  la  disparition  de  la  glycosurie.  Cette 
disparition  est-elle  temporaire  ou  définitive,  l’observation 
ultérieure  peut  seule  nous  l’apprendre. 

Lorsque  les  malades  la  tolèrent,  il  est  bon  d’intro- 
duire dans  leur  régime  une  certaine  quantité  d’huile  de 
foie  de  poisson;  quand  le  diabète  n’en  est  pas  encore  à 
la  période  de  dénutrition,  cette  substance  hydrocarbonée 
peut  être  utile  en  compensant  dans  une  certaine  mesure 
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les  pertes  en  matière  glycogène  et  en  sucre  ; Thom.'ion  et 
Babington  ont  obtenu  de  bons  résultats  de  cette  médica- 
tion, et  Moritz  Traube  a démontré  expérimentalement  que 
l’huile  est  réellement  digérée,  et  qu’elle  ne  passe  pas  en 
nature  dans  les  fèces. 

Je  ne  m’arrêterai  pas  sur  le  traitement  du  diabète  par- 
le sucre  -,  les  observations  de  Bence  Jones,  de  Griesin- 
ger  et  deSloane  en  montrent  l’inutilité  et  les  inconvé- 
nients, mai.s  je  vous  donnerai  en  terminant  un  dernier 
conseil  : ne  mettez  jamais  de  vésicatoire  à un  diabétique; 
la  prédisposition  aux  phlegmasies  cutanées  et  aux  gan- 
grène est  la  raison  de  ce  précepte  que  vous  ferez  bien 
de  ne  jamais  oublier. 
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Appréciation  de  la  quantité  des  matières  solides  contenues  dans  l’urine  au 
moyen  du  densimètre.  — Principes  du  calcul.  — Multiplicateurs  de 
Henry,  Chrislison,  Bouchardat. 

Recherche  et  évaluation  approximative  des  chlorures. 

Recherche  du  pigment  biliaire.  — Procédés  ordinaires.  — Procédés  de 
Neubauer,  de  Kühne,  de  Brücke,  de  Heller.  — Procédé  par  le  chloro- 
forme. — Procédé  de  l’auteur. 

Recherche  de  l’albumine.  — Procédés  et  causes  d’erreurs.  — Influencé  de 
l’acidité  anormale  de  l’urine. 

Recherche  du  sucre.  — Réactifs  de  More,  — de  Bôttger.  — Réactifs 
cupro-potassiques.  — Causes  d’erreur.  — Réactifs  de  Krause,  — de 
Mulder,  — de  Neubauer  et  Yogel. 


Messieurs, 

.le  vous  ai  parlé,  à plusieurs  reprises  , de  rexamen 
de  l’urine  et,  sans  m’arrêter  aux  procédés  pratiques, 
je  vous  ai  signalé  l’importance  de  certaines  'réactions 
auxquelles  le  clinicien  est  journellement  obligé  d’avoir 
recours.  Je  veux  consacrer  notre  conférence  d’aujour- 
d’hui à l’étude  de  ces  analyses  qualitatives  , et  vous 
exposer  les  moyens  fort  simples  qui  permettent  au  mé- 
decin de  reconnaître  dans  l’urine  les  chlorures,  la  ma- 
tière colorante  de  la  bile,  l’albumine  et  le  sucre.  Je  lais- 
serai de  côté  les  déterminations  quantitatives  qui  exigent. 
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les  opérations  complexes  du  laboratoire;  mais  je  tiens  à 
vous  rappeler  en  commençant  le  procédé  qui  permet  de 
déduire,  avec  une  approximation  suffisante,  le  chiffre  des 
matériaux  solides  de  l’urine  du  chiffre  de  la  densité;  j’es- 
père vous  démontrer  ainsi  l’importance  de  l’examen 
densimétrique  de  l’urine,  dont  je  vous  ai  déjà  indiqué 
l’utilité  dans  mes  leçons  sur  le  mal  de  Bright^  Vurémie 
et  le  diabète. 

On  procède  dans  ce  calcul  de  la  manière  suivante  : la 
densité  de  l’urine  étant  prise  avec  soin  et  ramenée,  s’il 
y a lieu,  à la  température  de  15  degrés,  on  multiplie 
le  chiffre  aréométrique  qui  dépasse  1000,  soit  a,  par 
un  nombre  que  l’expérimentation  a fait  connaître,  et 
que  je  désigne  pour  l’instant  par  m;  le  produit  obtenu 
exprime  la  quantité  X de  matières  solides  contenue  dans 
1000  grammes  d’urine  ; l’opération  se  borne  donc  à 
cette  équation  : X =ma.  Si,  au  lieu  de  1000  grammes 
d’urine,  on  a affaire  à une  autre  quantité  de  liquide,  soit 
U,  il  suffit  de  multiplier  le  produit  résultant  de  la  pre- 
mière équation  par  ce  second  facteur-U  ; d’oùX=MA  X U. 
Soit  donc  le  nombre  empirique  M = 2,  et  une  urine  mar- 
quant 1020  au  densiraètre  ; 1000  grammes  de  cette  urine 
renferment  Ma,  c’est-à-dire  2x20  = Zi0  de  matières 
solides.  Si  le  malade  rend  1500  grammes  d’urine  en 
vingt-quatre  heures,  et  qu’on  veuille  connaître  la  quan- 
tité de  matières  solides  fournies  dans  cet  espace  de  temps, 
il  suffit  de  multiplier  ce  premier  produit  hO  par  ü,  c’est-à- 
dire  par  1500  grammes  ou  litre  1,5,  et  le  chiffre  obtenu, 
60  grammes,  exprime  la  quantité  cherchée.  Le  multipli- 
cateur M n’a  pas  été  fixé  de  la  même  manière  par  tous 
les  observateurs  : Henry  l’a  égalé  à 2,58,  chiffre  trop 
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élevé;  Ghristison  s’est  arrêté  à 2,33,  et  cette  formule  est 
généralement  suivie  en  Angleterre;  après  de  nombreuses 
recherches,  le  professeur  Bouchardat  a adopté  le  chiffre  2, 
que  Trapp  regarde  aussi  comme  le  plus  exact.  D’après 
Vogel,  l’erreur  de  cette  dernière  formule  ne  peut  excéder 
un  cinquième  pour  l’état  pathologique;  l’approximation 
serait  plus  grande  encore  si  l’on  prenait  une  moyenne, 
soit  2,16,  entre  le  chiffre  de  Bouchardat  et  celui  de  Chris- 
tison.  Ce  calcul  empirique  offre  une  précision  suffisante 
pour  les  besoins  ordinaires  de  la  clinique,  mais,  par  cela 
même  qu’il  ne  donne  pas  des  résultats  absolus,  il  importe 
de  ne  pas  augmenter  l’erreur  en  négligeantl’influencede 
la  température  sur  la  densité.  Les  tables  que  voici  vous 
permettront  de  ramener  le  chiffre  aréométrique  à celui  de 
la  température  de  15  degrés.  Ces  tables  ont  été  dressées  par 
M.  Bouchardat;  la  première  se  rapporte  à l’urine  non 
sucrée,  la  seconde  à l’urine  sucrée. 

Table  de  corrections  pour  rurine  non  sucrée. 


Température.  Retrancher  du  chiffre  densimétrique. 

0  0,9 

1  0,9 

2  0,9 

3  0,9 

à 0,9 

5  0,9 

6  0,8 

7.... 0,8 

8 0, 

9 0,6 

10  0,5 

11  0,û 

12  0,3 

0,2 

0,1 

15 0,0 
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Tumpérnliii'e.  Ajouter  nu  tliillre  tleusimOtrique. 

16 0,1 

17  0,2 

18  0,3 

19  0,5 

20  0,7 

21  0,9 

22  1,1 

23 1,3 

2/1 1,5 

25  1,7 

26  2,0 

27  2,3 

28  2,5 

29  : 2,7 

30  3,0 

31  3,3 

32  3,6 

33  3,9 

34  4,2 

35  4,6 


Table  de  corrections  pour  Turine  sucrée. 

Température.  Retrancher  du  chiffre  densimétrique. 

0  1,3 

1  1,3 

2  1,3 

3  1,3 

4  ....; 1,3 

5.... 1,3 

6 1,2 

7  1,1 

8  1,0 

9 0,9 

10 0,8 

11  0,7 

12  0,6 

13  0,4 

14  0,2 

15  0,0 
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TempOrutun;.  Ajouter  un  chilFre  ilerisimiliiqiie. 

16 0,2 

17  0,4 

18  0,6 

19  0,8 

20  1,0 

21 1,2 

22  1,4 

23  1,6 

24..., 1,9 

25  2,2 

26  2,5 

27  2,8 

28  3,1 

29  3,4 

30  3,7 

31  4,0 

32  4,3 

33  4,7 

34  5,1 

35  5,5 

Recherche  de.s  chlorures.  — Il  Suffit  clo  VCrser  daUS 


l’urine  une  solution  de  nitrate  d’argent  pour  produire  un 
précipité  blanc,  caillebotté,  qui  résulte  de  la  formation 
du  chlorure  d’argent.  L’absence  complète  des  chlorures 
dans  l’urine  étant  tout  à fait  exceptionnelle,  cette  réaction 
peut  être  dite  constante.  Mais  ce  qui  intéresse  le  clinicien, 
ce  n’est  pas  de  savoir  que  l’urine  contient  des  chlorures, 
c’est  d’apprécier  les  variations  de  quantité  que  présen- 
tent ces  sels  dans  le  cours  de  certaines  maladies,  notam- 
ment dans  la  pneumonie , où  ils  diminuent  pendant 
l’augment  et  l’acmé,  pouij  regagner  peu  à peu  le  chiffre 
normal  après  la  défervescence.  Or,  sans  recourir  aux  pro- 
cédés de  l’analyse  quantitative,  on  peut  avec  quelques 
précautions  obtenir  sur  ce  point  une  évaluation  approxi- 
mative suffisante,  pourvu  qu’on  répète  l’expéiiencc  tous 
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Jes  jours  pendant  la  durée  de  la  maladie.  Voici  comment 
il  convient  d’opérer  : Dans  un  verre  conique  gradué,  on 
verse  une  quantité  déterminée  d’urine  préalablement 
additionnée  de  deux  ou  trois  gouttes  d’acide  nitrique 
ordinaire  ; cette  addition  a pour  but  de  prévenir  le  dépôt 
des  phosphates  qui  se  précipiteraient  en  même  temps 
que  le  chlorure , si  le  milieu  n’était  pas  parfaitement 
acide.  Cela  fait,  on  verse  goutte  par  goutte  la  solution 
concentrée  de  nitrate  d’argent  (50  pour  100),  jusqu’à  ce 
que  le  réactif  traverse  la  couche,  liquide  sans  former  de 
précipité  ; on  est  certain  alors  que  tous  les  chlorures  de 
l’urine  sont  déposés  sous  forme  de  chlorure  d’argent;  ce 
sel  se  réunit  au  fond  du  verre  en  un  dépôt  blanc,  com- 
pacte et  caillebotté  ; au  bout  de  quelque  temps  le  tasse- 
ment du  précipité  est  effectué,  et  on  lit  sur  la  -partie 
graduée  du  verre  la  division  à laquelle  correspond  son 
niveau  supérieur.  Si  l’on  répète  chaque  jour  cette  expé- 
rience en  suivant  exactement  le  même  procédé,  il  est 
clair  qu’on  obtiendra  une  série  de  nombres  comparables, 
qui  exprimeront  en  volumes  les  oscillations  quantitatives 
des  chlorures , avec  une  approximation  parfaitement 
suffisante.  Alors  même  qu’on  a pris  la  précaution  d’aci- 
difier convenablement  l’urine,  il  est  toujours  utile,  pour 
éviter  toute  erreur,  de  s’assurer  que  le  précipité  n’est 
réellement  formé  que  par  du  chlorure  d’argent;  dans  ce 
but,  vous  n’avez  qu’à  l’essayer  par  l’ammoniaque;  il 
doit  s’y  dissoudre  en  totalité.  J’applique  en  ce  moment 
ce  procédé  à l’urine  d’un  de  nos  pneumoniques,  vous 
pouvez  voir  qu’il  présente  toute  la  rapidité  qu’exige  la 
clinique  ; ne  négligez  donc  pas,  sous  prétexte  de  diffi- 
cultés ou  de  perte  de  temps , ces  recherches  toujours 
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instructives.  Il  va  sans  dire  que  si  l’urine  est  albumi- 
neuse, il  faut,  avant  de  la  soumettre  au  nitrate  d’argent, 
la  priver  d’albumine,  soit  par  la  chaleur,  soit  par  l’acide 
nitrique,  après  quoi  l’opération  est  poursuivie  comme  de 
coutume. 

Je  vais  maintenant  vous  exposer , en  les  appliquant 
devant  vous,  les  procédés  qui  font  reconnaître  dans 
l’urine  la  présence  de  la  matière  colorante  de  la  bile  ; 
vous  pourrez  ainsi  en  apprécier  la  valeur  respective. 

Recherche  du  pigment  biliaire.  — Le  reaCtif  Ordinaire 
de  la  cholépyrrhine  ou  biliphéine  est  l’acide  nitrique 
commun  à quatre  équivalents  d’eau,  et  contenant  une 
petite  proportion  d’acide  nitreux.  L’urine  étant  dans  un 
verre  à expérience,  on  ajoute  un  peu  d’acide  en  ayant 
soin  de  le  faire  couler  goutte  par  goutte  le  long  de  la  paroi 
du  verre;  l’acide  tombe  directement  au  fond,  et  l’on  voit 
apparaître  là,  surtout  au  niveau  du  contact  des  deux 
liquides,  une  zone  verte  qui  passe  par  le  bleu,  le  violet  et 
le  rouge  pour  aboutir  au  jaune.  Dans  bon  nombre  de  cas, 
le  jeu  des  couleurs  est  complet,  mais  souvent  aussi  on 
n’obtient  pas  toute  la  série;  la  coloration  verte,  qui  se 
montre  la  première , est  la  seule  caractéristique  de  la 
cholépyrrhine.  Neubauer  a remarqué,  en  effet,  que  les 
teintes  rouges  et  violettes  peuvent  être  données  égale- 
ment par  l’uroxanthine  et  par  les  produits  de  sa  méta- 
morphose. De  là  résulte  qu’en  présence  de  la  couleur 
verte,  vous  pouvez  conclure  à l’existence  du  pigment 
biliaire,  tandis  que  la  conclusion  ne  serait  pas  légitime 
si  vous  aviez  toutes  les  autres  teintes  en  l’absence  de  la 
teinte  verte. 

Bien  que  l’urine  contienne  réellement  du  pigment 
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biliaire,  la  rcaclion  précédente  peut  manquer  dans  deux 
circonstances  : si  la  quantité  de  cholépyrrhine  est  extrê- 
mement faible,  le  changement  de  couleur  n’a  pas  lieu; 
dans  d’autres  cas  surlesquels  Frerichs  a appelé  l’attention, 
il  ne  SC  produit  qu’au  bout  de  plusieurs  heures,  d’où  la 
nécessité  de  ne  pas  se  prononcer  prématurément  pour  la 
négative,  lorsque  l’ensemble  des  phénomènes  patholo- 
giques dénote  positivement  que  l’urine  doit  renfer- 
mer de  la  matière  colorante  biliaire.  — Lorsque  l’urine 
provient  d’individus  qui  prennent  de  la  rhubarbe  ou  de 
la  santonine,  les  principes  colorants  de  ces  végétaux  pour- 
raient être  confondus  avec  les  pigments  biliaires,  mais 
vous  éviterez  l’erreur  au  moyen  des  carbonates  alcalins  : 
ils  colorent  ces  principes  en  rouge  de  sang,  tandis  qu’ils 
sont  sans  action  sur  la  biliphéine  et  ses  modifications. 

Procédé  de  Neubauer.  — Plus  sensible  que  le  précé- 
dent, ainsi  que  vous  pouvez  le  voir,  ce  procédé  consiste 
dans  l’usage  d’un  mélange  à parties  égales  d’acide  nitri- 
que et  d’acide  sulfurique. 

Procédé  de  Brilcke.  — 11  a l’avantage  de  fournir  à la 
fois  la  teinte  verte  et  le  jeu  des  couleurs.  J’ajoute  à l’urine 
quelques  gouttes  d’acide  azotique,  de  manière  à obtenir 
la  coloration  verte;  puis  je  fais  couler  lentement,  le  long 
de  la  paroi  du  verre,  20  à 30  gouttes  d’acide  sulfurique 
concentré;  il  tombe  au  fond,  et  la  réaction  à teintes  va- 
riables apparaît  à la  zone  de  contact. 

Procédé  de  Kühne.  — Il  faut  commencer  par  verser 
dans  le  verre  une  certaine  quantité  d’acide  nitrique,  de 
manière  à avoir  une  couche  de  quelques  centimètres  ; 
avec  une  pipette,  on  fait  alors  arriver  cà  la  surface  de 
l’acide  une  portion  d’urine;  la  réaction  se  montre  au 
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contact  (les  deux  liqueurs  par  un  anneau  d’un  beau  vert; 
cette  coloration  s’étend  de  bas  en  haut,  et  la  zone  infé- 
rieure de  l’anneau  vire  au  bleu,  au  violet  et  au  jaune. 

Procédé  de  Relier . — Non  moins  sensible  qu’élégant, 
ce  procédé  consiste  à ajouter  à l’urine  une  petite  quan- 
tité d’albumine  liquide;  on  agite  fortement  pour  avoir  un 
mélange  intime.  On  couvre,  avec  cette  urine  rendue 
albumineuse,  le  fond  d’une  assiette  de  porcelaine  blanche, 
et  l’on  ajoute  quelques  gouttes  d’acide  nitrique.  L’albu- 
mine se  coagule  en  entraînant  une  partie  de  la  matière 
colorante,  et  les  flocons  verts  ainsi  obtenus  tranchent 
nettement  par  leur  coloration  sur  le  fond  de  l’assiette. 

Procédé  par  le  chloroforme.  — Dans  toutes  les  opéra- 
tions précédentes,  on  agit  à la  fois  sur  la  cholépyrrhine  ou 
biliphéine  et  sur  sa  modification,  la  biliverdine.  Ici,  on 
n’agit  plus  que  sur  la  cholépyrrhine-,  si  vous  oubliez  cette 
distinction  fondamentale,  vous  serez  exposés  à interpréter 
vicieusement  les  résultats  variables  de  cette  réaction.  Elle 
est  fondée  sur  ce  fait  qu’ont  établi  les  travaux  de  Brücke, 
Valentiner  et  Funke  : le  chloroforirie  dissout  la  cholé- 
pyrrhine en  prenant  une  couleur  jaune,  mais  il  ne  dis- 
sout pas  la  biliverdine;  aussi  l’urine  ictérique,  convena- 
blement privée  de  cholépyrrhine  par  le  chloroforme, 
donne  encore,  avec  l’acide  azotique,  la  teinte  verte  carac- 
téristique. J’ai  constaté  ce  fait  un  grand  nombre  de  fois, 
et  je  l’ai  consigné  dans  mon  travail  sur  la  bile.  Or,  comme 
la  cholépyrrhine  se  modifie  au  contact  de  l’air  et  se  trans- 
forme en  biliverdine,  il  peut  se  faire  que  l’urine  exami- 
née ne  contienne  plus  que  celte  dernière  matière,  et  que 

f 

l’action  du  chloroforme  soit  nulle  ou  peu  marquée;  dans 
plusieurs  cas  déjà,  j’ai  observé  ce  phénomène  négatif, 
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qui  se  produit  d’autant  plus  facilement  que  l’urine  a 
séjourné  plus  longtemps  à l’air.  Cette  variabilité  dans  les 
résultats  fait  que,  malgré  sa  sensibilité,  le  procédé  chloro- 
formique est  moins  commode  que  les  autres  pour  le 
clinicien,  qui  n’a  pas  besoin  de  dissocier  et  de  séparer 
les  matières  colorantes  biliaires.  Je  vais  vous  montrer, 
du  reste,  comment  on  l’emploie  ; voici  de  l’urine  icté- 
rique  toute  fraîche;  je  l’épuise  avec  du  chloroforme  en 
agitant  doucement,  jusqu’à  ce  que  la  dernière  portion 
ajoutée  reste  incolore  ; c’est  la  preuve  que  toute  la 
cholépyrrhine  a passé  dans  le  chloroforme,  et  la  liqueur 
présente  alors  deux  couches  : l’inférieure  est  formée, 
comme  vous  le  voyez,  par  l’émulsion  chloroformique 
colorée  en  jaune;  la  supérieure  est  formée  par  l’urine 
privée  de  cholépyrrhine.  Il  faut  décanter  soigneusement 
cette  partie  supérieure  avec  une  pipette,  de  manière  à 
ne  conserver  que  le  chloroforme,  qu’on  recouvre  ensuite 
d’une  légère  couche  d’acide  nitrique;  le  jeu  des  couleurs 
se  produit  de  haut  en  bas,  même  avec  de  très-petites 
quantités  de  biliphéine.  — Selon  le  conseil  de  Neubauer 
etVogel,  on  peut,  avant  d’ajouter  l’acide  nitrique,  mettre 
de  côté  une  partie  de  la  solution  chloroformique,  la  faire 
évaporer  à l’air  et  examiner  le  résidu  au  microscope  ; on 
y trouve  des  cristaux  d’un  rouge  jaunâtre,  c’est  la  cholé- 
pyrrhine. — L’urine  extraite  par  la  pipette  donne,  avec 
l’acide  nitrique  , les  réactions  ordinaires  du  pigment 
biliaire. 

Procédé  de  V auteur.  — Aucun  observateur  que  je  sache 
n’a  signalé  le  procédé  que  je  vais  vous  montrer,  c’est 
pourquoi  je  me  permets  de  l’appeler  mien.  D’une  sim- 
plicité sans  égale,  il  présente  une  sensibilité  exquise. 
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et,  plusieurs  lois  déjà,  je  l’ai  vu  déceler  la  présence  du 
pigment  biliaire  dans  de  l’urine  qui  ne  donnait  pas  de  réac^ 
tion  par  les  moyens  habituels.  A l’acide  azotique  ordinaire 
quadrhydraté,  je  substitue  l’acide  monohydraté  fumant, 
dont  la  densité  est  de  1,052,  et  je  l’emploie  ainsi  : l’urine 
étant  dans  le  verre  à expériences,  je  prends  une  goutte 
d’acide  avec  une  baguette  de  verre,  et  je  la  plonge  dans 
les  couches  supérieures  de  l’urine;  cette  goutte  tombe  au 
fond,  entraînant  avec  elle  une  quantité  de- matière  verte 
dont  l’abondance  est  en  raison  directe  de  la  proportion 
de  pigment  contenue  dans  le  liquide  ; pour  peu  que 
l’urine  soit  chargée,  une  seule  goutte  suffit  pour  que  la 
réaction  se  manifeste  avec  une  entière  évidence,  et  la 
teinte  verte  est  plus  éclatante  que  celle  qu’on  obtient  avec 
l’acide  ordinaire.  Si  l’urine  est  moins  riche  en  pigment, 
une  seconde  goutte,  ajoutée  de  la  même  manière,  fait 
apparaître  la  précipitation  de  la  matière  verte;  je  n’ai  ja- 
mais vu  qu’il  fallût  plus  de  trois  ou  quatre  gouttes.  L’acide 
et  la  matière  verte  qu’il  entraîne  avec  lui  se  réunissent  au 
fond  du  verre,  et  là  on  peut  voir  se  produire  le  jeu  des 
couleurs,  mais  c’est  un  fait  accessoire,  je  n’y  insiste  pas; 
la  réaction  caractéristique  est  constituée  par  la  formation 
et  la  précipitation  de  la  substance  verte.  Si  vous  ajoutez  à 
la  fois  une  plus  grande  quantité  d’acide,  il  se  produit 
instantanément  dans  toute  la  masse  un  abondant  préci- 
pité, dont  la  teinte  verte  est  tellement  foncée  qu’elle  paraît 
plutôt  noire;  mais  diluez  alors  ce  liquide  avec  deux  ou 
trois  fois  son  volume  d’eau,  et  vous  avez  la  belle  teinte 
vert-pré  que  je  vous  montre  en  cet  instant.  Je  vous  re- 
commande expressément  ce  procédé  que  je  n’ai  jamais 
trouvé  en  défaut;  souvenez-vous  seulement  que  l’acide 
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nilrique  monohydrnlc  est  exlremcmonl  caustique , et 
qu’une  seule  goutte  produit  une  brûlure  des  plus  dou- 
loureuses avec  eschare. 

Kcchcrchc  de  rnihumine.  — L’acide  nitrique  ordinaire 
et  la  chaleur  sont  les  deux  réactifs  de  cette  substance; 
ils  ont  pour  effet  de  la  faire  passer  de  l’état  soluble  à 
l’état  coagulé,  et  produisent  en  conséquence  dans  la 
liqueur  un  précipité  blanc  dont  l’abondance  et  la  compa- 
cité varient  selon  la  richesse  de  l’urine  en  albumine.  Quel 
que  soit  le  procédé  qu’on  emploie,  il  faut,  dans  tous  les 
cas,  constater  avant  l’épreuve  la  réaction  du  liquide  au 
moyen  du  papier  de  tournesol;  si  cette  réaction  est  fran- 
chement acide,  on  peut  recourir,  sans  crainte  d’erreur,  à 
rune  quelconque  des  deux  méthodes  d’examen  ; si  au  con- 
traire la  réaction  est  neutre  ou  alcaline,  l’acide  peut  seul 
ôtre  employé  sans  autre  opération  préalable,  la  chaleur 
ne  doit  être  appliquée  qu’après  acidification  suffisante  de 
l’urine;  l’addition  de  l’acide  employé  dans  ce  but  doit 
être  faite  avec  les  plus  grandes  précautions;  au  moment 
où  le  liquide  commence  à rougir  le  papier  bleu,  il  faut 
s’arrêter.  L’examen  par  la  chaleur  peut  alors  être  prati- 
qué en  toute  sécurité,  mais  procéder  à la  recherche  de 
l’albumine  sans  constatation  préalable  de  l’acidité  de 
l’urine,  c’est  s’exposer,  ne  l’oubliez  pas,  à des  erreurs 
grossières.  Lorsque  l’urine  est  troublée  par  des  matières 
organiques  en  suspension,  il  est  bon  de  la  filtrer  avant  de 
la  soumettre  aux  réactifs. 

Si  l’on  opère  avec  l’acide  nitrique,  rien  déplus  simple; 
l’urine  étant  contenue  dans  un  verre  ou  dans  un  tube  à 
expérience,  on  y verse  une  quantité  d’acide  égale  au  quart 
de  son  volume,  aussitôt  le  liquide  se  trouble,  et  selon  la 
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proportion  d’albumine',  on  le  voit  se  coaguler  en  masse, 
ou  bien  donner  un  précipité  lloconneux  abondant,  mais 
à flocons  isolés,  ou  bien  enfin  fournir  seulement  une  opa- 
lescence générale,  dont  les  flocons  générateurs  ne  peu- 
vent être  distingués  à l’œil  nu;  la  quantité  d’albumine  est 
dans  ce  cas  au  minimum.  Si  le  liquide  ne  s’est  pas  coa- 
gulé en  masse,  le  précipité  se  rassemble  et  se  tasse  au 
fond  du  vase  sous  l’influence  du  repos.  Le  précipité  ainsi 
obtenu  est  souvent  soluble  d’emblée  dans  un  grand  excès 
d’acide  ; dans  d’autres  cas  il  ne  se  dissout  pas  à froid, 
mais  toujours  il  disparaît  lorsqu’après  addition  de  l’excès 
d’acide  on  porte  le  mélange  à l’ébullition.  Il  y a alors  des- 
truction de  la  substance  plutôt  que  dissolution,  mais  cela 
importe  peu  ; ce  qui  est  certain  c’est  que  la  liqueur  devient 
limpide  en  prenant  une  couleur  d’un  brun  foncé.  Vous 
pouvez  en  juger  de  visu  sur  cette  urine  qui  provient  de 
notre  homme  au  mal  de  Bright  chronique. 

Cette  méthode  présente  une  source  d’erreur;  elle  peut 
donner  lieu  à un  précipité  blanchâtre  ou  à une  opales- 
cence, quoique  l’urine  ne  soit  point  du  tout  albumineuse; 
dans  la  majorité  des  cas  ce  précipité  trompeur  est  formé 
par  l’acide  urique,  beaucoup  plus  rarement  par  l’urée. 
Voici  ce  qui  se  passe  et  le  moyen  d’éviter  la  faute.  L’a- 
cide nitrique  décompose  les  urates  et  met  l’acide  urique 
en  liberté;  or,  ce  dernier  est  moins  soluble  dans  l’eau 
que  les  urates  neutres,  conséquemment  si  l’acide  urique 
ainsi  produit  est  en  excès  relativement  à la  quantité  d’eau 
de  l’urine,  il  ne  peut  pas  se  dissoudre  complètement,  de 
là  le  trouble  ou  le  précipité  qui  se  forme  dans  le  liquide. 
Ce  dépôt  disparaît  complètement  à chaud  ou  par  l’addi- 
tion d’une  certaine  quantité  d’eau.  La  connaissance  de 
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ce  fait  vous  permet  de  comprendre  que  si  l’urine  exami- 
née contient  à la  fois  de  l’albumine  et  de  l’acide  urique 
en  excès,  le  précipité  formé  par  l’acide  nitrique  n’est 
pas  entièrement  composé  d’albumine,  il  comprend  à la 
fois  celte  substance  et  l’acide  urique.  Faites  chauffer  cette 
urine,  une  partie  du  précipité  se  dissout,  c’est  l’acide,  et 
ce  qui  survit  à l’ébullition  n’est  plus  que  de  l’albumine. 
C’est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  le  procédé  de  Heller 
trouve  son  application  la  plus  utile;  je  vais  vous  montrer 
qu’il  permet  de  distinguer  à première  vue  le  précipité 
albumineux  et  le  précipité  urique.  Dans  un  verre  à expé- 
riences,  je  verse  une  couche  d’acide  nitrique  de  2 ou  3 
centimètres  ; sur  cette  couche  je  fais  arriver  lentement 
l’urine  avec  une  pipette:  les  deux  liquides  restent  super- 
posés et  ne  se  mêlent  que  peu  à peu.  Au  niveau  du  con- 
tact vous  voyez  une  opalescence  circulaire  très-nettement 
limitée  par  en  haut  et  par  en  bas,  ce  cercle  opaque  est 
formé  par  l’albumine,  c’est  lui  qui  apparaît  le  premier. 
Au  bout  de  quelques  instants  vous  voyez  une  seconde 
zone  trouble  se  former  au-dessus  de  la  précédente  dont 
elle  reste  séparée  par  une  couche  plus  ou  moins  haute 
de  liquide  limpide.  Cette  zone  trouble  supérieure  est 
le  précipité  urique,  sa  surface  supérieure  n’est  pas  nette 
comme  celle  du  cercle  albumineux;  il  s’en  détache  des 
stries  nuageuses  verticales  qui  s’élèvent  de  bas  en  haut 
et  qui  peuvent  atteindre  jusqu’à  la  superficie  du 

liquide. 

11  est  beaucoup  plus  rare  que  l’urée  se  précipite  sous 
l’influence  de  l’acide  azotique;  il  faut  pour  cela  que  l’u- 
rine soit  très-concentrée,  très-riche  en  urée,  et  que  la 
température  soit  assez  basse  ; l’acide  donne  lieu  alors  à 
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un  précipité  de  niti’ate  d’urée;  mais  ce  dépôt  est  cristal- 
lin, et  il  disparaît  si  l’on  ajoute  de  l’eau. 

Pour  l’examen  par  la  chaleur  on  expose  le  tube  conte- 
nant l’urine  à la  flamme  d’une  lampe  à esprit-de-vin  ; dés 
que  la  température  dépasse  70  degrés,  la  coagulation  de 
l’albumine  commence,  et  à l’ébullition  elle  est  complète. 
Lorsque  la  quantité  d’albumine  est- très-peu  considérable 
il  est  souvent  difficile  de  reconnaître  avec  certitude  l’opa- 
lescence légère  produite  dans  le  liquide,  aussi  est-il 
toujours  utile  d’employer  le  procédé  de  Goodfellow ; au 
lieu  de  présenter  le  fond  du  tube  à la  flamme  on  y expose 
seulement  la  surface  supérieure  du  liquide  ; quelque  légère 
que  soit  l’opalescence  elle  est  aisément  appréciée  parce 
que  les  couches  supérieures  troublées  contrastent  avec 
les  couches  inférieures  qui  n’ont  pas  été  chauflées  h un 
degré  suffisant  pour  perdre  leur  limpidité.  Le  précipité 
obtenu  par  la  chaleur  ne  se  dissout  pas  ordinairement 
dans  un  excès  d’acide  nitrique,  si  l’on  a laissé  le  liquide 
se  refroidir;  mais  il  disparaît  complètement  si  l’on  reporte 
le  mélange  à la  température  de  l’ébullition. 

Lorsqu’on  opère  sur  une  urine  naturellement  acide,  le 
procédé  par  la  chaleur  ne  peut  donner  lieu  à aucune 
erreur;  mais  il  n’en  est  plus  de  même  si  le  liquide  est 
neutre  ou  alcalin,  et  c’est  pour  cela  que  je  vous  recom- 
mande encore  de  commencer  toujours  votre  examen  par 
le  papier  de  tournesol.  Une  urine  neutre  ou  alcaline  peut 
être  albumineuse  et  ne  donner  lieu  à aucun  précipité 
par  la  chaleur  portée  jusqu’à  l’ébullition;  si  donc  vous 
opérez  sur  une  urine  de  ce  genre,  vous  ne  devez  conclure 
à l’absence  d’albumine  qu’après  avoir  ajouté  quelques 
gouttes  d’acide  nitrique  au  liquide  bouillant  ; mais  il  est 
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plus  simple,  en  pareil  cas,  d’acidifier  préalablement  l’urine 
avec  une  ou  deux  gouttes  d’acide  jusqu’à  ce  qu’elle  rou- 
gisse le  papier  bleu.  On  a conseillé  de  se  servir  pour 
celte  acidification  d’acide  acétique,  je  préféré  l’acide 
nitrique  pour  deux  raisons  : si  l’on  ajoute  par  hasard  un 
peu  trop  d’acide  acétique,  l’excès  d’acide  pourra  main- 
tenir  l’albumine  en  dissolution  à la  température  de  l’é- 
bullition; d’autre  part,  Reissner  a démontré  que  l’acide 
-àcétique  à chaud  précipite  la  mucine  sous  forme  de 
flocons,  ce  qui  pourrait  faire  croire  à tort  à un  précipité 
albumineux. 

Traitée  par  la  chaleur,  Turine  neutre  ou  alcaline  peut 
donner  lieu  à une  autre  erreur  : elle  peut  fournir  un 
précipité  blanc  qui  n’est  point  de  l’albumine  et  qui  est 
entièrement  composé  de  phosphates  terreux.  Dans  ces 
conditions,  ces  sels  sont  tenus  en  dissolution  princi- 
palement par  l’acide  carbonique,  et,  lorsque  ce  gaz 
se  dégage  sous  l’action  de  la  chaleur , les  sels  se 
précipitent,  et  la  confusion  est  d’autant  plus  facile  que 
ce  précipité  est  floconneux  comme  celui  de  l’albumine. 
Quelques  gouttes  d’acide  nitrique  dissolvent  immédiate- 
ment et  entièrement  le  précipité  phosphatique.  Vous 
voyez,  messieurs,  que  l’épreuve  par  la  chaleur  n’expose 
à l’erreur  que  dans  les  cas  où  l’ufine  n’est  pas  acide;  il 
est  donc  à la  fois  plus  simple  et  plus  sûr  de  constater 
toujours  avec  soin  la  réaction  du  liquide,  et  de  ne  le 
traiter  par  la  lampe  qu’après  l’avoir  acidifié  convenable- 
ment selon  les  règles  que  je  vous  ai  indiquées.  Un  grand 
nombre  d’auteurs,  dans  le  but  de  dispenser  de  l’épreuve 
par  le  papier  de  tournesol,  ont  conseillé  d’ajouter  indis- 
tinctement à toute  urine,  une  goutte  d’acide  nitrique  avant 
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de  la  chauffer.  Si  le  liquide  est  neutre,  dit-on,  il  se  trouvera 
par  cela  même  suffisamment  acidifié  pour  l’épreuve;  s’il 
est  naturellement  acide,  l’addition  de  cette  goutte  ne 
changera  rien  à la  situation,  et  l’on  pourra  de  la  sorte 
supprimer  un  temps  dans  l’opération,  le  temps  du  papier. 
Je  ne  saurais  m’élever  assez  fortement  contre  ce  précepte; 
j’ai,  pour  le  faire,  les  deux  motifs  que  voici  : Si  l’urine 
est  parfaitement  neutre,  votre  goutte  d’acide  lui  donnera 
un  degré  d’acidité  suffisant  pour  que  l’épreuve  par  la 
chaleur  devienne  positive,  cela  est  vrai  ; mais  si  l’urine  est, 
par  hasard,  fortement  alcaline,  votre  acidification  pourra 
ne  pas  être  assez  forte,  et  vous  serez  exposés,  sans  vous 
en  douter,  à toutes  les  erreurs  auxquelles  donnent  lieu  les 
urines  neutres.  Ceci  n’est  rien  encore  : l’urine  ayant  très- 
ordinairement  une  réaction  naturelle  acide,  mon  objec- 
tion semble  ne  porter  que  sur  la  minorité  des  cas,  et  le 
conseil  classique  paraît  conserver  son  utilité  pour  tous  les 
autres.  Or,  c’est  justement  alors  qu’il  est  le  plus  dange- 
reux, suivez-moi  bien.  Lorsque  vous  ajoutez  à une  urine 
albumineuse  naturellement  acide  une  goutte  d’acide 
nitrique,  cette  urine  ne  précipite  plus  par  la  chaleur;  le 
fait  a été  signalé  par  Bence  Jones.  Cette  acidité  artificielle 
et  exagérée  du  liquide  fait  éprouver  à l’albumine  uri- 
naire je  ne  sais  quelle  modification  intime  qui  lui  enlève 
la  propriété  de  se  coaguler  par  l’ébullition;  la  preuve, 
c’est  que  si  l’on  ajoute  au  liquide  bouillant  resté  limpide 
un  peu  d’ammoniaque  diluée  pour  le  ramener  à son  degré 
naturel  d’acidité,  l’albumine,  latente  jusqu’alors,  apparaît 
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et  se  précipite.  Voici  l’urine  fortement  albumineuse  de 
notre  homme  au  mal  de  Bright  : elle  rougit  le  papier  de 
tournesol;  je  la  chauffe,  elle  précipite  abondamment. 
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Dans  une  autre  portion  de  cette  urine  naturellement 
acide,  j’ajoute  une  goutte  d’acide  nitrique,  et  j’agite  pour 
faire  disparaîlre  le  flocon  albumineux  qui  s’est  formé  au 
contact  de  l’acide;  je  chauffe,  vous  voyez  que  je  n’ai  pas 
trace  de  précipité.  Divisant  ce  liquide  bouillant  et  limpide 
en  deux  portions,  j’ajoute  à l’une  de  l’acide  nitrique,  le 
précipité  a lieu;  j’ajoute  à l’autre  de  l’ammoniaque,  la 
coagulation  se  fait  également , mais  elle  est  moins  abon- 
dante. 

Ce  fait  des  plus  intéressants  est  peu  connu,  il  mérite 
de  l’être;  il  montre  que  rien  ne  peut  dispenser  de  l’exa- 
men par  le  papier  réactif;  il  montre  l’erreur  du  conseil 
classique,  et  nous  apprend  à le  remplacer  par  cet  autre 
précepte  : il  faut  acidifier  au  degré  convenable  l’uriiie 
qui  n’est  pas  naturellement  acide,  mais  il  ne  faut  pas 
ajouter  d’acide  à l’urine  qui  rougit  naturellement  le 
papier  bleu  de  tournesol.  A côté  de  son  intérêt  pratique, 
ce  fait  a un  intérêt  scientifique  réel;  au  nombre  des 
albumines  urinaires  anormales  qu’a  signalées  Prout,  il 
en  est  une  à laquelle  il  donne  pour  caractère  d’être  coa- 
gulée par  l’acide,  et  de  ne  l’être  pas  par  la  chaleur,  quoique 
l’urine  ait  été  acidifiée.  En  présence  des  faits  qui  précè- 
dent, je  conçois  des  doutes  sérieux  sur  la  réalité  de  cette 
albumine  réfractaire,  et  je  me  dis  que  l’anomalie  était 
peut-être  dans  le  procédé  opéraloire  et  non  dans  la  sub- 
stance. En  résumé,  quand  la  capacité  acide  de  l’urine  est 
trop  grande  et  qu’elle  est  due  à un  acide  libre,  l’albumine 
perd  la  propriété  de  se  coaguler  parla  chaleur;  le  même 
résultat  est  produit  si,  au  lieu  d’ajouter  directement 
l'acide  à l’urine,  on  le  fait  absorber  aux  malades.  Neubauer 
et  Vogel  ont  constaté  que  l’urine  albumineuse  ne  préci- 
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pile  plus  par  la  chaleur  lorsqu’on  a fait  prendre  aux  indi- 
vidus de  l’acide  chlorhydrique  ou  de  l’acide  nitrique 
pendant  un  cerlain  temps;  Incapacité  acide  de  l’urine 
est  alors  au-dessus  de  la  normale,  et,  pour  que  le  préci- 
pité se  forme  par  la  chaleur,  il  faut  ramener  le  liquide 
au  degré  moyen  d’acidité  avec  de  l’ammoniaque  diluée. 
Qu’il  ait  été  obtenu  par  l’acide  ou  par  la  chaleur,  le  pré- 
cipité albumineux  est  complètement  soluble  dans  une 
solution  caustique  de  polasse  ou  de  soude;  il  se  dissout 
à chaud  dans  l'acide  acétique  concentré. 

Recherche  du  sucre.  — Un  grand  nombre  de  réactifs 
peuvent  être  employés  pour  déceler  dans  l’urine  la  pré- 
sence du  sucre;  nous  allons  les  passer  en  revue.  Je  re- 
commande particulièrement  à votre  attention  quelques 
procédés  peu  connus  qui  méritent  d’être  vulgarisés  en 
raison  de  leur  précision,  et  je  saisis  cette  occasion  pour 
exprimer  toute  ma  reconnaissance  à notre  pharmacien, 
M.  Bonnefon,  qui  a bien  voulu  préparer,  sur  mes  indica- 
tions, toute  la  série  de  ces  réactifs,  et  m’a  permis  ainsi 
de  vous  en  présenter  à la  fois  l’exposé  et  l’application. 
L’urine  dont  je  vais  me  servir  provient  de  notre  diabé- 
tique de  la  salle  Sainte-Anne. 

Réactif  de  Moore.  — On  ajoute  à l’urine  une  quantité 
égale  d’une  solution  aqueuse  de  potasse  caustique,  et  l’on 
porte  le  mélange  à l’ébullition.  Si  la  liqueur  est  sucrée, 
elle  prend,  à mesure  qu’on  chauffe,  une  coloration  brune, 
due  à la  formation  d’acide  mélassique,  et,  pour  peu  que 
la  proportion  de  sucre  soit  notable,  la  teinte  brune  ou  de 
caramel  a une  intensité  telle  qu’elle  n’est  pas  méconnais- 
sable. La  nuance  se  fonce  d'ailleurs  beaucoup  par  le  re- 
froidissement, et  le  même  mélange,  qüi  n’était  que  brun 
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foncé  au  moment  de  l’ébullition,  est  presque  noir  après 
un  quart  d’heure  de  refroidissement.  — Au  lieu  de 
potasse,  on  peut  employer,  avec  les  mêmes  résultats,  la 
soude  ou  la  chaux  caustique,  ou  bien  encore  un  mélange 
de  potasse  et  de  soude.  L’addition  de  ces  solutions  à 
l’urine  y détermine  un  précipité  de  phosphates  terreux, 
dont  la  présence  ne  moditie  pas  les  résultats  de  l’examen. 

Très-net  lorsque  l’urine  est  riche  en  sucre  et  peu 
colorée,  ce  réactif  est  moins  satisfaisant  dans  les  condi- 
tions opposées  ; on  peut  hésiter  sur  la  teinte  et  se  demander 
si  le  liquide  a réellement  bruni.  Ces  incertitudes  ne  se 
présentent  pas  si  vous  avez  soin  d’employer  le  procédé 
de  chauffage  auquel  j’ai  toujours  recours  ; je  remplis 
mon  tube  et  je  ne  chauffe  que  les  couches  supérieures  ; le 
contraste  permet  de  saisir  le  moindre  changement  de 
nuance. 

Réactif  de  Bôttger.  — On  ajoute  à l’urine  un  volume 
égal  d’une  solution  aqueuse  de  carbonate  de  soude 
(1  partie  de  sel  pour  3 parties  d’eau),  puis  on  y introduit 
une  certaine  quantité  de  sous-nitrate  de  bismuth  bien 
pur;  on  chauffe  alors  ce  mélange  à la  lampe  à alcool,  cl, 
s’il  y a du  sucre,  le  bismuth  perd  sa  couleur  blanche  pour 
prendre  une  coloration  gris  noirâtre  ou  noire,  dont  l’in- 
tensité est  en  raison  directe  de  la  quantité  de  ’glycose. 
Vous  voyez  que  l’iirine  de  notre  malade  devient  aussi 
noire  que  de  l’encre.  Ce  changement  du  blanc  au  noir 
est  bien  plus  facilement  appréciable  que  la  teinte  brune 
produite  par  la  potasse;  aussi  n’y  a-t-il  pas  d’incertitude 
possible  sur  les  résultats  de  l’épreuve.  Cette  méthode 
présente  un  autre  avantage  qui  est  des  plus  importanis  : 
aucun  élément  de  l’urine  normale,  selon  Büttger,  ne  pro- 
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duit  une  réaction  semblable,  de  sorte  que  si  le  change- 
ment de  teinte  a lieu,  on  peut,  à coup  sûr  et  sans  autre 
examen,  le  rapporter  à la  présence  du  sucre.  En  revan- 
che, si  l’urine  est  albumineuse,  la  réaction  n’a  plus  de 
valeur,  car  le  soufre  de  l’albumine  forme  du  sulfure  de 
bismuth  noir;  de  même,  si  l’individu  de  qui  provient 
l’urine  a été  soumis  à l’usage  du  fer,  une  coloration  noire 
peut  être  produite  en  l’absence  de  sucre.  J’ai  constaté 
que  la  réduction  a également  lieu  à des  degrés  variables 
lorsque  l’urine  contient  du  plomb,  du  mercure  ou  du 
cuivre.  A part  ces  deux  circonstances  dont  l’appréciation 
est  toujours  facile,  la  méthode  de  Bôttger  n’expose  à 
aucune  erreur.  On  a proposé  de  substituer  la  potasse  au 
carbonate  de  soude  dans  la  préparation  de  ce  réactif; 
mais  je  ne  puis  accorder  la  même  confiance  à ce  pro- 
cédé modifié.  Dans  les  expériences  comparatives  que  j’ai 
faites  sur  ce  point,  je  n’ai  jamais  vu  l’urine  chargée 
(Vurates  en  excès,  mais  non  sucrée,  réduire  le  bismuth 
du  réactif  véritable  de  Bôttger,  tandis  que  j’ai  vu  plusieurs 
fois  cette*  variété  d’urine  faire  virer  au  brun  noir  le 
réactif  bismutho-potassique,  alors  que  pourtant  le  pola- 
rimétre  démontrait  l’absence  de  glycose. 

Les  réactifs  cupriques  dont  je  vais  maintenant  vous 
montrer  les  effets  ne  sont  pas  tous  préparés  ni  employés 
de  la  même  manière,  mais  le  principe  sifr  lequel  ils  re- 
posent est  le  même  pour  tous  : en  présence  de  la  glycose, 
le  protoxyde  de  cuivre  perd  à chaud  la  moitié  de  son 
oxygène,  et  il  se  précipite  à l’état  d’oxydule  sous  forme 
de  dépôt  jaune  orangé  ou  rouge  jaunâtre  : la  couleur 
rouge  n’est  obtenue  qu’avec  une  liqueur  assez  riche  eu 
sucre.  Le  moyen  par  lequel  on  obtient  le  protoxyde  de 
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cuivre  libre  dans  la  liqueur  suspecte  varie  dans  les  divers 
réactifs. 

Réactif  de.  Trommer.—  .Je  dois  avant  tout  redresser 
ici  une  singulière  erreur.  Par  suite  de  je  ne  sais  quelle 
faute  ce  réactif  a été  mentionné  il  y a plusieurs  années 
dans  la  littérature  médicale  française,  sous  le  nom  de 
réactif  de  Frommherz,  puis  la  routine  aidant,  l’erreur  a 
persisté;  ce  prétendu  réactif  de  Frommherz  n’est  autre 
que  le  réactif  bien  connu  de  Trommer,  mais  ce  n’est  pas 
seulement  sur  le  nom  de  l’auteur  que  la  faute  a porté, 
lacomposition  elle  mode  d’emploi  du  réactif n’ont  pas  été 
exactement  indiqués.  On  l’a  assimilé  aux  liqueurs  deBar- 
reswdlet  de  Fehling  dans  lesquelles  le  protoxyde  de  cuivre 
est  formé  à l’avance  par  Faction  de  la  potasse  sur  le  sul- 
fate de  cuivre  et  maintenu  dissous  par  l’acide  tartrique, 
tandis  qu’en  réalité  le  réactif  de  Trommer  est  fondé  sur 
l’addition  successive  de  la  potasse  et  du  sulfate  de  cuivre 
dans  l’urine,  d’où  résulte  que  la  présence  du  sucre, 
comme  je  vais  vous  le  faire  voir,  se  manifeste  par  deux 
signes  également  caractéristiques,  et  non  pas  par  un  seul. 
Cela  dit,  voici  l’opération.  Avec  l’urine  on  remplit  au 
tiers  un  tube  à expérience,  et  l’on  ajoute  un  volume 
égal  de  solution  aqueuse  de  potasse;  cela  fait  et  tou- 
jours à froid,  on  laisse  tomber  dans  le  mélange  quel- 
ques gouttes  d’une  solution  diluée  de  sulfate  de  cuivre. 
Il  se  forme  aussitôt  un  magma  bleu  vert,  dont  l’abon- 
dance est  en  raison  de  la  quantité  de  cuivre  ajoutée.  Si 
l’urine  ne  contient  pas  de  sucre,  ce  dépôt  ne  se  dissout 
pas  malgré  l’agitation  du  liquide  ; mais  si  la  liqueur  est 
sucrée  l’agitation  détermine  la  solution  complète  du 
précipité,  et  le  mélange  présente  une  limpidité  paiTaite 


RECHERCHE  DU  SUCRE. 


850 


et  une  teinte  bleue  d’azur  pure.  Ce  seul  fait  dénote  déjà 
la  présence  du  sucre;  si  alors  vous  faites  chauffer  le  mé- 
lange vous  obtenez  le  précipité  rougeâtre  d’oxydule  de 
cuivre.  Ce  second  signe  corroborant  le  premier,  donne 
à répreuve  toute  la  certitude  que  l’on  peut  espérer  des 
réactifs  cupriques.  Ce  procédé  est  très  - sensible  , et 
comme  la  solution  cupro-potassique  n’est  pas  préparée  à 
l’avance,  elle  n’est  pas  exposée  à s’altérer  spontanément, 
et  l’on  échappe  à certaines  causes  d’erreur  inhérentes  à 
l’emploi  des  liqueurs  de  Barreswil  et  de  Fehling. 

Tel  est  le  mode  d’emploi  classique  du  réactif  de  Trom- 
mer;  j’ai  l’habitude  de  me  servir  d’un  autre  procédé  à la 
fois  plus  rapide  et  plus  élégant.  Intervertissant  l’ordre 
dans  lequel  on  ajoute  les  deux  liquides;  je  verse  d’abord 
dans  l’urine  quelques  gouttes  de  la  solution  de  sulfate  de 
cuivre,  et  je  porte  à l’ébullition,  aucune  modification  ne 
se  produit,  la  teinte  primitive  du  mélange  reste  absolu- 
ment la  même;  je  maintiens  le  tube  à l’action  de  la 
flamme  et  je  verse  un  excès  de  la  solution  de  potasse  ; aus- 
sitôt, si  l’urine  est  sucrée,  vous  voyez  se  succéder  sous 
vos  yeux,  dans  un  espace  de  temps  presque  indivisible,  les 
trois  phases  que  je  vous  ai  indiquées,  formation  d’un 
magma  verdâtre,  retour  de  la  limpidité  et  apparition 
subite  d’une  coloration  bleue  qui  s’efface  aussitôt  pour 
faire  place  au  précipité  rouge  d’oxydule  de  cuivre.  Ce  sont 
les  mêmes  réactions  que  tout  à l’heure,  mais  leur  grou- 
pement et  leur  succession  instantanée  les  rend  plus  sai- 
sissantes. 

Réactif  de  Barreswil.  — Ici  comme  dans  la  liqueur  de 
Fehling,  la  solution  cupro-potassique  génératrice  du  pro- 
toxyde de  cuivre  est  préparée  à l’avance  et  pour  maintenir 
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la  solubilité  des  sels  formés  on  ajoute  du  bitartrate  dépo- 
tasse. Dans  une  urine  normale  à chaud  la  liqueur  conserve 
sa  limpidité,  mais  en  présence  du  sucre  la  réduction  du 
protoxyde  de  cuivre  a lieu  et  le  précipité  caractéristique 
se  dépose. 

Réactif  de  Fehling . — L’emploi  du  bitartrate  dépotasse 
dans  la  liqueur  de  Barreswil  oblige  à y introduire  du  car- 
bonate de  soude  pour  neutraliser  l’excès  d’acide.  Fehling 
se  sert  de  tartrate  neutre  ; il  n’a  plus  besoin  du  carbonate 
de  soude,  et  au  lieu  de  potasse  caustique  il  emploie  la 
soude  caustique.  Le  mode  d’emploi  et  la  réaction  sont 
les  mêmes  qu’avec  la  liqueur  précédente.  La  liqueur  de 
Fehling  titrée  est  celle  qu’on  emploie  d’ordinaire  lorsqu’on 
veut  doser  la  quantité  de  sucre.  L’application  pratique 
n’est  pas  sans  difficulté,  mais  le  principe  est  des  plus 
simples  : la  solution  réactive  est  préparée  de  telle  sorte 
que  10  centimètres  cubes,  par  exemple,  soient  réduits 
par  5 centigrammes  de  sucre  urinaire;  connaissant  alors 
la  quantité  d’urine  sur  laquelle  on  opère,  la  quantité  de 
liqueur  titrée  qu’elle  réduit,  et  la  quantité  d’urine  rendue 
en  vingt-quatre  heures,  il  est  facile  par  une  seule  pro- 
portion de  déduire  la  perte  de  sucre  pour  le  même 
temps. 

Réactif  de  Capezzuoli.  — On  ajoute  à l’urine  quelques 
centigrammes  d’oxyde  bleu  hydraté  de  cuivre,  puis  un 
excès  de  potasse;  s’il  y a du  sucre,  le  mélange  prend  une 
coloration  rougeâtre,  et  quelques  heures  plus  lard,  le 
dépôt  formé  a une  teinte  jaune. 

Les  solutions  cupro -potassiques  ont  l’inconvénient  de 
s’altérer,  surtout  lorsqu’elles  sont  exposées  a l’action  de 
la  lumière,  et  en  cet  état  elles  peuvent  laisser  précipiter 
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de  Voxydule  rouge  sous  l’intluence  de  la  chaleur,  l’our  se 
mettre  à l’abri  de  cette  cause  d’erreur,  il  faut  éprouver  le 
réactif  en  le  faisant  bouillir  seul,  s’il  conserve  une  limpidité 
complète  et  sa  couleur  primitive,  on  peut  l’employer  avec 
toute  sécurité,  sinon  il  faut  prendre  une  autre  solution. 
L’obligation  d’éprouver  au  préalable  le  réactif  cupro- 
potassique  étant  constante,  je  vous  conseille  de  renoncer 
complètement  au  procédé  ordinairement  suivi,  qui  con- 
siste à chauffer  l’urine  et  à y verser  au  moment  de  l’ébul- 
lition la  solution  réactive.  11  est  plus  sûr  et  plus  simple 
de  faire  bouillir  d’abord  la  liqueur  cupro-potassique  dont 
vous  appréciez  ainsi  la  pureté,  et  si  la  limpidité  persiste, 
vous  ajoutez  l’urine,  la  réaction  se  produit  alôrs,  et  vous 
êtes  à l’abri  de  l’erreur  provenant  du  réactif.  Lorsque 
l’urine,  quoique  sucrée,  ne  contient  qu’une  très-petite 
quantité  de  glycose,  la  réduction  du  cuivre  est  très-faible 
et  l’on  peut  hésiter  sur  la  coloration  véritable  du  précipité 
formé;  dans  ce  cas,  il  faut  nécessairement  faire  l’épreuve 
en  deux  temps.  Assurez-vous  d’abord  de  la  pureté  de 
votre  réactif,  cela  fait,  mêlez  à froid  une  autre  portion 
de  la  solution  cupro-potassique  et  l’urine;  puis,  ne 
chauffez  que  les  couches  supérieures  du  liquide , la  réac- 
tion ne  se  produit  que  dans  les  parties  chaudes,  et  elle 
est  facilement  appréciable  par  comparaison. 

Avec  tous  les  réactifs  cupriques,  la  réaction  com- 
mencée à chaud  continue  ensuite  à se  faire , de  sorte 
qu’au  bout  de  quelque  temps  on  retrouve  dans  le  fond 
du  tube  un  précipité  bien  plus  abondant  que  celui  qui 
s’était  formé  tout  d’abord.  Du  reste,  la  réduction  du  sel 
cuprique  est  opérée  également  à froid  par  le  sucre  uri- 
naire, mais  elle  exige,  pour  être  complète,  de  dix  à vingt- 
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quatre  heures;  c’est  là  une  espèce  de  contre-épreuve 
qu’il  est  toujours  prudent  de  làire,  parce  que  la  plupart 
des  matières  qui  partagent  avec  le  sucre  là  propriété  de 
réduire  le  sel  de  cuivre  ne  font  cette  réduction  qu’à  chaud 
ou  même  après  une  ébullition  prolongée.  Voici  l’indica- 
tion de  ces  substances,  qui  sont  pour  les  réactifs  cupri- 
gues  autant  de  causes  d’erreur  : l’acide  urique,  la  leucine, 
l’hypoxanthine,  le  mucus,  la  cellulose,  la  tannine,  le 
chloroforme,  agissent  sur  le  sel  de  cuivre  et  déterminent 
un  léger  précipité  d’oxydule  qui  peut  faire  croire  à tort 
à l’existence  du  sucre.  D’un  autre  côté  les  sels  ammonia- 
caux et  toutes  les  substances  qui,  sous  l’action  de  la  po- 
tasse à chaud,  produisent  de  l’ammoniaque,  c’est-à-dire 
l’albumine,  la  créatine,  la  créatinine,  peuvent  masquer 
la  réaction  et  faire  méconnaître  la  présence  du  sucre. 
Ces  erreurs  en  sens  opposé  ne  sont  possibles  l’une  et 
'‘-Vautre  que  si  l’urine,  très-pauvre  en  sucre,  contient  en 

excès  les  substances  ci-dessus  énumérées,  conséquemment 

» 

la  réaction  acide  de  l’urine  étant  bien  constatée,  les  réac- 
tifs cupriques  conservent  toute  leur  valeur  pour  le  diabète 
proprement  dit;  la  quantité  de  sucre  est  toujours  suffi- 
sante alors  pour  qu’on  soit  à l’abri  de  ces  réactions  trom- 
peuses ; mais  lorsque  la  glycosurie  est  très-peu  marquée, 
lorsque  l’urine  renferme  si  peu  de  sucre  que  l’on  peut 
rester  indécis  après  l’emploi  des  réactifs  de  Moore  et  de 
Bottger,  alors  les  réactifs  cupriques  sont  eux-mêmes 
impuissants,  parce  que  dans  ces  conditions  ils  exposent 
fatalement  à l’erreur.  11  faut  nécessairement  recourir  aii 
polarimètre  ou  à la  fermentation. 

Réactif  de  Krause.  — On  ajoute  à l’urine  une*  solution 
concentrée  de  bicbromate  de  potasse  contenant  une 


RECHERCHE  DU  SUCRE. 


863 


petite  proportion  d’acide  sulfurique  libre  et  l’on  chauffe; 
une  belle  teinte  verte  ou  d’un  vert  bleu  apparaît  aussitôt  ; 
elle  est  caractéristique.  J’ai  fortement  dilué  l’urine  de 
notre  malade,  et  vous  pouvez  apprécier  malgré  cela  la 
netteté  de  la  réaction. 

Béactif  de  Mulder.  — On  verse  dans  l’urine  quelques 
gouttes  d’une  solution  de  carmin  d’indigo  alcalinisée 
avec  du  carbonate  de  soude,  et  l’on  chauffe.  S’il  y a du 
sucre,  le  mélange,  primitivement  bleu,  devient  vert,  puis 
rouge  pourpre , rouge  violet,  et  il  passe  enfin  au  jaune 
clair.  Si  l’on  agite  alors  la  solution,  de  manière  à faire 
agir  sur  elle  l’oxygène  de  l’air,  le  jeu  des  couleurs  se 
reproduit  en  sens  inverse  : le  jaune  disparaît  pour  faire 
place  au  pourpre,  au  vert  et  enfin  au  bleu;  par  le  repos, 
la  teinte  jaune  revient  définitivement.  Cette  réaction  est 
très-brillante,  vous  le  voyez,  et  elle  est  d’une  exquise 
sensibilité;  il  faut  avoir  soin  seulement  d’employer  une 
solution  d’indigo  très-faible  si  l’urine  ne  renferme  que 
des  traces  de  sucre. 

J’ai  longuement  étudié  ce  réactif,  et  je  puis  ajouter  à 
ces  données  quelques  notions  utiles.  Ce  qui  est  caractéris- 
tique, c’est  la  production  successive  des  teintes  et  l’arrêt 
au  jaune  clair  (couleur  de  la  liqueur  de  Chartreuse),  au 
moment  de  l’ébullition;  il  ne  faut  pas  s’en  rapporter  uni- 
quement au  changement  de  nuance  de  la  liqueur,  il  faut 
que  ce  changement  se  produise  exactement  dans  les  con- 
ditions indiquées.  11  n’est  pour  ainsi  dire  pas  d’urine  qui 
ne  fasse  varier  la  couleur  fort  peu  stable  du  carmin  d’in- 
digo alcalinisé,  mais  il  n’y  a que  l’urine  sucrée  qui  dé- 
termine les  modifications  définies  que  je  vous  ai  mon- 
trées; elles  sont  caractérisées,  je  vous  le  répète,  non- 
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seulement  par  leurs  teintes,  mais  surtout  parce  qu’elles 
sont  complètes  au  moment  même  de  l’ébullition.  Les 
changements  produits  par  l’urine  non  sucrée  se  manifes- 
tent principalement  pendant  le  refroidissement;  de  là 
cette  proposition  qui  résume  toute  l’histoire  de  ce  réactif: 
une  urine  qui  amène  à l’ébullition  la  teinte  jaune  char- 
treuse persistante  contient  du  sucre.  — Certains  métaux, 
qui  peuvent  être  accidentellement  contenus  dans  l’urine 
font  aussi  virer  le  carmin  d’indigo,  c’est  le  plomb,  le  fer, 
le  cuivre  et  surtout  le  mercure  ; mais  il  n’y  a pas  d’er- 
renr  possible  ; car,  alors  même  que  la  teinte  arrive  au 
rouge  jaunâtre , ce  qui  est  le  cas  pour  le  mercure,  elle 
n’atteint  pas  le  jaune  caractéristique  à l’ébullition. 

J’emploie  souvent  ce  réactif  par  un  procédé  différent 
de  celui  de  Mulder.  J’ai  séparément  une  solution  de  car- 
min d’indigo  et  une  solution  concentrée  de  carbonate  de 
soude.  J’ajoute  à l’urine  quelques  gouttes  d’indigo  et  je 
porte  à l’ébullition,  la  teinte  bleue  reste  intacte,  j’ajoute 
à chaud  la  solution  sodique,  et  s’il  y a du  sucre,  la  teinte 
jaune  spéciale  apparaît  d’emblée,  avec  une  limpidité  par- 
faite. 

Réactif  de  Neubauer  et  Yogel.  — L’urine  est  addition- 
née d’une  solution  ammoniacale  de  nitrate  d’argent  ; au 
bout  de  quelques  instants  d’ébullition  l’argent  réduit  se 
précipite  sous  forme  d’un  dépôt  noir. 

Cette  réaction,  qui  a été  vantée  parce  qu’elle  a lieu 
également  dans  un  milieu  ammoniacal,  est  complètement 
infidèle.  L’acide  urique  et  l’urée,  pour  peu  qu’ils  soient 
en  excès,  réduisent  le  sel  d’argent,  et  la  coloration  noire 
est  également  produite  lorsque  l’urine  contient  du  fer,  du 
plomb,  du  cuivre,  du  mercure  et  de  l’acide  tartrique.  En 
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présence  de  causes  d’erreur  aussi  nombreuses , le  plus 
sage  est  de  renoncer  à l’emploi  de  ce  réactif. 

En  résumé,  lorsque  l’urine  est  riche  en  sucre,  tous  les 
réactifs  que  nous  avons  étudiés,  l’argent  excepté,  peuvent 
être  interrogés  avec  confiance  ; celui  de  Trommer,  qui 
révèle  le  sucre  par  deux  caractères  au  lieu  d’un,  celui  de 
Bütlger  et  celui  de  Mulder  méritent  la  préférence.  Mais 
lorsque  la  glycosurie  est  très-peu  marquée,  les  réactions 
sont  assez  peu  prononcées  pour  pouvoir  être  imputées  à 
un  autre  principe  que  le  sucre,  et  dans  ce  cas  le  polari- 
mètre  et  la  fermentation  sont  les  seules  méthodes  qui 
présentent  une  certitude  mathématique.  J’ai  vu  des  urines 
fébriles  chargées  d’urates  réduire  le  cuivre  et  le  bismuth, 
brunir  la  potasse,  bien  que  le  polarimètre  n’y  décelât  pas 
trace  de  glycose  ; mais  je  n’ai  pas  encore  vu  d’urine  non 
sucrée  produire  sur  le  carmin  d’indigo  la  série  définie 
de  modifications  que  je  vous  ai  donnée  comme  caracté- 
ristique. 

Je  termine  ici  cette  étude  de  chimie  clinique  ; quelque 
incomplète  qu’elle  soit,  j’espère  qu’elle  suffira  du  moins 
pour  vous  préserver  des  erreurs  graves  qui  sont  souvent 
commises  en  pareille  matière. 


FIN, 
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